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ROK VI SERIA Ii 


B. GIĘDOSZ Kraków 
Rozwój i osiągnięcia polskiej patologii ogólnej 
i doświadczalnej 


Ze względu na krótki czas, jaki miałem do орга- 
cowanie tego artykułu stanowi on raczej zestawie- 
nie dat i nazwisk a nie studium historyczne. Nie 
wchodzę bliżej ze zrozumiałych przyczyn w anali- 
zę działalności naukowej i dydaktycznej poszcze- 
gólnych postaci, zostawiając ocenę faktów i ludzi 
bardziej powołanym. Uwzględniam w tym zesta- 
wieniu czas do roku 1989. 

W chwili, kiedy piszę ten szkice mija dokładnie 
550 lat, gdy Kazimierzowską we wsi Bawole pod 
Krakowem ufundowaną w roku 1864 akademię 
odnawia Władysław Jagiełło dnia 25 lipca 1400 r. 
556 lat zatem istnienia medycyny w Polsce, Wy- 
kłady bowiem w szkole głównej ówczesnej rozpo- 
częło także „dwóch lekarzów '. Choć król Kazi- 
mierz W. w uniwersytecie przez siebie założonym 
ustanowił dwie katedry lekarskie, choć uniwersy- 
tet ten miał zatem wydział lekarski, nie jednak 
o nim nie wiadomo. 

W Uniwersytecie Jagiełłowym (przeniesionym 
na ul. św. Anny — dawniej Żydowska) nie ma 
wyraźnie mowy o wydziale lekarskim. Potem 
utworzono jedną katedrę. W г. 1488 usta- 
nowiono wprawdzie już ustawę wydziału lekar- 
skiego odczytaną przez dziekana tego wydziału 
dra med. Jana de Saccis z Pawii, która normuje 
pewne przepisy, sprawy jednak nie poprawia. 

Lekarze nasi w XIV i XV wieku kształcili się 
dlatego zagranicą, głównie we Włoszech (Bolonia, 
Padwa, Rzym, Perugia), wracając jako bakałarze 
licencjaci,  magistrzy i doktorzy medycyny 
W Krakowie w XV w. nie nadawano jeszcze stop- 
nia doktora medycyny; z wydziału lekarskiego 
wychodzili tylko bakałarze i licencjaci medyeyny. 
W tym czasie w Krakowie, jak zresztą gdziein- 
dziej, zapewne czytano na I, II (i IV) roku stu- 
diów Hipokratesa, a Galena i komentatorów obu 
па wszystkich latach: wykładano 1 pierwszą księ- 
ge Avicenny, dalej o pulsie i moczu traktaty róż- 
nych autorów. Na trzecim roku wykładano księgi 
2—4 Avicenny i innych oraz gorączkę. Na czwar- 
tym roku głównie naukę Hipokratesa i Galena. 
Na V roku anatomię wg Galena i innych, chirur- 
gię, o puszczaniu krwi, o lekach, naukę pisania re- 
cept j traktaty o zarazach. 

Medycyna XV wieku, to medycyna uniwersyte- 
tu krakowskiego. Dopiero jednak w г. 1527 odbyty 
się ро raz pierwszy 8 promocje na stopień doktora 
medycyny na wydziale lekarskim uniwersytetu 
krakowskiego. Ale potem brak było zupełnie pro- 


fesorów, jak na przykład w roku 1572. Dlatego 
z Polski wyjeżdżano 1 w tym okresie na studia 
medyczne za granicę. Wymieniano wprawdzie 
w XVI wieku profesorów medycyny, dziekanów 
wydziału lekarskiego, ale ci w dużej części albo 
wyłącznie zajmowali się czym innym (matematy* 
ka itd»), zwłaszcza że wielu z nich było stanu du- 
chownego. W pewnym okresie XVI wieku wy- 
dział lekarski wraz z całym uniwersytetem wyka- 
zuje rozwój na tle ogólnych stosunków oraz рга- 
dów 1 daje pełne nauki lekarskie. Na to wpłynęła 
ustawa wydziału lekarskiego z roku 1525, która 
podobnie jak ustawa z roku 1586 określała już tok 
studiów. W tym czasie było tylko dwóch profeso- 
rów zwyczajnych, płatnych. potem dzięki zapisom 
przybyła trzecia j czwarta katedra Czytano wów- 
czas Avicennę, Galena i Hipokrata. W wieku XVI 
zwiększa sie zastęp uczonych o znanym imieniu 
w kraju 1 za granicą (Maciel z Miechowa, Struś, 
Oczko, Petrycy, Jan Ursyn późniejszy profesor 
Akademii w Zamościu, Erazm Syxt ze Lwowa). 
Późniejszy jednak okres wieku XVI mimo zapi- 
sów ną katedry lekarskie (w roku 1581, 1602) nie 
przedstawia się świetnie. Stan uniwersytetu kra- 
kowskiego w XVIII wieku był wprost fatalny. 
W Warszawie myślano nawet o jego likwidacji. 
Nie lepiej stał wtedy wydział lekarski, składają- 
cy się z kilku zaledwie profesorów, wykładają- 
cych po kilka przedmiotów (np. historię medycy- 
ny, medycynę sądową i policje lekarską). W roku 
1780 Kołłątaj przeprowadza reforme uniwersytetu 
krakowskiego. Wtedy powstają nowe katedry, jax 
fizjologia, anatomia i inne. Od tej chwili zbiiża: 
my się do okresu wyosabniania i wspaniałego roz- 
woju poszczególnych dyscyplin lekarskich. Na te 
czasy przypada wydzielenie w osobną dyseyplinę 
patologii ogólnej. Zaczątek jej istniał już co 
prawda u Galena, ale jako odrębna nauka weho- 
dzi ona dopiero w XVIII wieku. W niediugj czas 
potem zaczęto wykonywać eksperymenty patolo- 
giczne, a właściwym twórcą patologii doświad- 
czalnej jest S. Stricker z Wiednia (1834—1898). 
W wieku XIX dzięki tym zmianom i przemianom 
wzrosła żywotność i krakowskiego wydziału le- 
karskiego. Wystarczy spojrzeć ан przykłal na 
spis rygoryzantów i promowanych w U. J w r. 
1871/72, by ocenić rozwój krakowskiego wydziału 
lekarskiego. 
* 


Со się tyczy patologii ogólnej w Polsce, to ро 
raz pierwszy spotykamy się w Krakowie z Fran- 
ciszkiem Kostecki m, który naucza pato- 
logii od roku 1781—1808. Od tego momentu zaczy* 
na się nowy okres w życiu wydziału lekarskiego 
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w Krakowie, poprzedzony zamknięciem tego wy" 
działu (1775—1780) z powodu braku sił nauczyciel- 
skich. Fr. Kostecki (ur. 1758 — zm. 1844) profesor 
szkoły głównej krakowskiej wykładał makrobio- 
tykę a był też profesorem patologii i terapii 
(1788 — 1803 1 potem), traci tę katedrę i z powrotem 
ja dostaje w roku 1814 na skutek nowej organiza- 
cji. Ustąpił w roku 1817, a zmarł w roku 1844. Od 
roku 1802/8 patologie ma profesor Antoni S z a- 
s Тег, który w roku 1804/5 przechodzi w stan 
spoczynku. W roku 1304/5 wykłada patologię ogól- 
ną jako zastępca profesora patologii ogólnej od 8. 
XI. 1805 r. Jan Nepomucen Rajmann (ur. 
1780 — zm. 1847), ślązak, bawiący w Krakowie od 
roku 1805 do 1809. W roku 1805 przybywa jednak 
ze Lwowa jako profesor patologii Walenty Н i 1- 
debrandt, ale już w roku 1806/7 wyjeżdża do 
Wiednia. Przez */+ roku po nim ma patologie Józef 
August Szultes. Potem od roku 1806 już jako 
profesor podaje patologie Raj ma nn, który 
ustępuje w roku 1809. W tym czasie (1809/10) koń- 
czy się wydział lekarski z czasów austriackich 
i następują czasy Księstwa Warszawskiego. 
W tym okresie spotykąmy się z Józefem W i 
żeńskim jako profesorem patologii wraz z te 
rapią ogólną. Wiżeński był tymcz profeso- 
rem między innymi patologii ogólnej dla chi- 
rurgów (1804/5), a członkiem wydziału lekar- 
skiego był do roku 1809 j wykładał patologię 
ogólną tutaj od 1809—1810 r. W roku 1811 nastę- 
puje redukcja katedr do 6. Uchwałą Izby Eduka- 
cyjnej z dnia 27. VIII. 1811 г. W iz e ñ s k i zo 
staje zwolniony. Patologię ogólną (z terapią ogól- 
ną) obejmuje od roku 1811 Wojciech B o d u- 
szy Hs k i (ur. 1768 — zm. 1832). W г. 1882 profe- 
sorem patologii i terapii ogólnej zostaje Józef 
Jakubowski (ur. 1796 — zm. 1866), który 
z końcem roku 1888,4 ustępuje z tej katedry. Ро 
nim te same przedmioty obejmuje Fryderyk 
Sk o be l (1834—1876). W roku 1846/7 Kraków do- 
staje się znowu pod rządy Austrii. W tym okresie 
(r. 1849/50) Skobel i wydział lekarski wnoszą, 
by patologię ogólną odjęto Skoblowi i by była 
przyłączona do katedry anatomii patologicznej: 
W roku 1847/48 podają patologię ogólną Józef 
Majer і Fr. Skobel (19, w następnym 
roku szkolnym już sam Skobel. 

W Szkole Głównej Krakowskiej za czasów 
austriackich patologię ogólną wykładano na III 
roku wg Воегһаауеро po łacinie; wykładano ją 
także lekarzom „niższego rzedu“, tj. chirurgom 
Patologia ogólna za Księstwa Warszawskiego 
i za czasów Wolnego Miasta Krakowa była wy- 
kładana wraz z terapią ogólną wg programu z ro- 
ku 1814 na II kursie studiów (nie wliczając w to 
jednego roku studiów filozoficznych obowiązko- 
wych dla medyka). W roku 1810 patologia jest 
wykładana na III roku po łacinie, a obowiązy- 
wała i na niższym kursie. Musiało się wtedy 
urzędowo podawać, jakiego dzieła trzyma się wy- 
kładowca w wykładach. W roku 1816, a więc 
w okresie W. M. K. przedstawiono Komitetowi 
Akademickiemu m. in. potrzebę katedry patologii 
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i terapii ogólnej. Za czasów Š Е o b l a, który 
jest profesorem patologii ogólnej od roku 1834 
(a umiera w listopadzie 1876 r.) patologia ogólna 
była podawana na III roku. Dopiero Wojciech 
Adamkiewicz (ur. 1850 — zm. 1921) jest wy- 
raźnie wymieniony po raż pierwszy jako profe- 
sor zwyczajny patologii ogólnej і ekspery- 
mentalne j w latach 1880 — 1893. Ten właś- 
ciwie rozwija szerszą dopiero w patologii działal- 
ność naukową, niefortunnie jednak zakończył ją 
rzekomym odkryciem zarazka raka. 


Z kolei katedrą patologii ogólnej i eksperymen- 
talnej kieruje w Krakowie od r. 1898 mianowany 
profesorem patologii ogólnej w U. J. Antoni 
Gluziński (ur. 1856 — zm. 1935). W pierw- 
szym wykładzie wygłoszonym dnia 14. X. bardzo 
trafnie określił Gluziński — już wówczas — pozy- 
cję patologii ogólnej i doświadczalnej, która 
„prócz — czysto naukowego znaczenia — ma przed 
sobą zadanie drugie, czysto praktyczne”, podkre- 
ślił przy tym doniosłą rolę patologii ogólnej 
w kształceniu lekarzy. Celowi temu slużyły za 
jego czasów wykłady jego zebrane w ,Patologię 
ogólną* o 632 stronach opracowaną przez K. J. 
Panka w r. 1895. Innych 9 doskonałych wykładów 
na 118 stronach stanowi „Zarys ogólnej patologii 
i terapii gorączki* (Kraków r. 1896, Nakł. wyd. 
dzieł lek. polskich). Gluziński pozostaje na pato- 
logii do r. 1897, a do tego roku kieruje nią Karol 
К le ek і (ur. 1866 — zm. 1981), asystent Gluziń- 
skiego od r. 1898/4. Znakomiiy znawca swego 
przedmiotu Klecki w sposób jeszcze właściwszy 
przedstawia zasięg patologii ogólnej, kładąc na- 
cisk więcej na cześć ogólną pato- fizjologii, gdy 
Gluziński jako klinicysta (internista) raczej pod- 
kreślał patologię ogólną narządów i układów. Do- 
brze zasłużył się Klecki polskiej patologii ogól- 
nej, stwarzając w swoim Zakładzie pelnym ży- 
ciem tętniące ognisko naukowe. Na przypomnie- 
nie zasługują m. in. takie prace Kleckiego, jak 
o patogenezie zapalenia otrzewnej pochodzenia 
jelitowego, o przechodzeniu bakterii przez tkankj 
zdrowe i chore, o odporności miejscowej, o dzie- 
dziczności, o hodowli tkanek. Poza tym opraco- 
wuje Klecki pewne zagadnienia monograficznie. 
A wreszcie Klecki daje polskiej patologii pierw- 
szy polski podręcznik „Patologii Ogólnej”, której 
tom I wydany przez Р.А. U. ukazuje się w г. 1928, 
a tom II zostaje wydany staraniem Bratniej Po- 
mocy Medyków w Krakowie w r. 1935. Dzieło je- 
dnak nie zostało dokończone. Już przedtem by- 
wały wprawdzie próby wypełnienia luki, jaką 
był brak poiskiego podręcznika patologii ogólnej. 
Nie licząc wydanych wykładów Głluzińskiego ani 
podobnie opracowanej „Patologii ogólnej układu 
nerwowego“ prof. dra Adamkiewicza (Kraków 
1891), istniały przekłady, jak „Dra Juliusza Cohn- 
heima Odczyty z patologii ogólnej“ (przełożył 
Dr A. Fabian і Dr St. Markiewicz T. I; Dr Józef 
Poznański Т. II i Dr Otton Heweke — T. ПІ. 
Warszawa 1884, Druk K. Kowalewskiego), dalej 
„Wykłady z dziedziny patologii ogólnej i szczegó- 
łowej* (przekład z Traite de Médecine Charcot — 


Bouchard — Brissaud'a dokonany przez St. Mar- 
kiewicza i A. Oiąglińskiego i wydany z zapomogi 
Kasy im. dra J. Mianowskiego; Warszawa 1893) 
i wreszcie „Fizjologia patologiczna ° (przekład 
z L. Krehla przez J. Pruszyńskiego, docenta Uni- 
wersytetu Lwowskiego; Е. Wende, Warszawa 
1511). Podręcznik Kleckiego jest zatem znakomi- 
tym pierwszym polskim podręcznikiem patologii 
ogólnej i stanowi ważną pozycję w polskim le- 
karskim piśmiennictwie podręcznikowym. 

Duży rozmach patologij krakowskiej za Кес- 
kiego, rozleglość tematyki, świadcząca o szerokim: 
horyzoncie zainteresowań naukowych, a doskona- 
le kształcąca młode sily naukowe, ta wszechstron- 
ność czy wielostronność stały się źródłem bogate- 
go dorobku naukowego. Na pewien czas przed 
śmiercią Klecki złożony chorobą nie pełni czyn- 
ności, a opiekę nad Zakładem obejmują profesor 
Ciechanowski i profesor Supniewski. Od roku 
1931/82 — 1934/35 nie ma kierownika Zakładu. 
W roku 1935/36 kierownikiem Иа ада jest pro- 
fesor dr J. Supniewski. Po śmierci Kleckiego po 
dalszym okresie przejściowym profesorem pato- 
logii ogólnej i doświadczalnej po nim zostaje 
Jerzy Fegler (ur. 1899), z Warszawy, czynny 
w Krakowie do wybuchu wojny (1989 r.). F'egler, 
docent U. Warszawskiego, dawny asystent przy 
katedrze fizjologii iamże, jest w roku 1986/37 
i w r. 1937/88 zastepea profesora. W r. 1989 prze- 
nosi się na fizjologię do Wilna, wypadki wojen 
ne jednak rzucają go na obczyznę gdzie dotąd po- 
zostaje. Za Feglera zaznacza sie w Krakowskim 
Zakładzie wyraźniejsza jednokierunkowość w pra- 
cach naukowo-badawczych, dotyczących głównie 
układu wegetatywnego (acetylocholina). Ta zresz- 
tą jednokierunkowość znaczyła się we wszystkich 
prawie zakładach patologii, a prowadzona była 
przez poszczególnych pracowników. Nie małe też 
były próby pracy zespołowej, kiedy to dane za- 
gadnienie opracowywali wszyscy pracownicy Za- 
kladu. Spotykało się także wyrazy współpracy 
między poszczególnymi zakładami oraz między 
zakładami a klinikami. To jest niewątpliwie ce- 
cha stylu pracy patologii w ostatnich dziesiątkach 


lat. 
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W krótkości wypada z koleii powiedzieć о pol- 
skich patologach działających w Wilnie. Przy 
sposobności wspomne, że w r. 15/9 Wileńskie Kol- 
legium zostało podniesione do godności akademii. 

Okolo г. 1777 zostaje otwarta szkoła chirurgicz- 
na, zamieniona w r. 1781/82 na wydział lekarski, 
do którego dołączono szkołę lekarską w Grodnie, 
zułożoną przez Tyzenhausa w r. 1775. Na tymże 
wydziale lekarskim wykładał patologię Józef 
Langmajer (od г. 1790); katedrę patologii od 
r. 1802/8 miał do r 1829/30 August Ludwik Be e u. 
W г. 1830/31 wyklada patologie ogólną Adolf 
А bic ht. W r. 1831 zniesiono uniwersytet wi- 
leński i w miejsce jego powstaje cesarsko-wileń- 
ska akademia medyezno-chirurgiczna, gdzie Abicht 
jest nadal profesorem patologii ogólnej (1832/38). 
W r. 1840 zniesiono i tę akademię i dopiero po 


wojnie Światowej 1914—1918 za rządów polskich 
następuje otwarcie uniwersytetu, w którym pierw- 
szym profesorem patologii ogólnej zostaje Stani- 
sław Trzebiński. Ро nim zastępczo od r. 
1922-1929 prowadzi patologie ogólną Se h i !- 
ling—Siengalewiez. Оа г. 1929/30 do 
wybuchu wojny w т. 1989 profesorem patologii 
w Wilnie jest Kazimierz Pe leza г, uczeń 
Kleckiego. Pelczar ur. 1894, dyplom dra otrzymuje 
w r. 1925, ginie w czasie ostatniej wojny (1948 г.). 
Jest prezesem Izby Lekarskiej Wileńsko-Nowo- 
grodzkiej oraz kierewnikiem Zakladu leczniczo- 
badawczego dla chorych na nowotwory. Poza tym 
jest w sezonie lekarzem ordynującym w Krynicy. 
* 


Inna wyższa uczeliiia, tj. Akademia Zamojska 
założona w r. 1595 nie może być przez nas w ogóle 
rozpatrywana, bo szybko i bezpowrotnie upadła. 
Wiemy, że krzewiła także nauki lekarskie. 
W XVII w. Jan Ursinus ze Lwowa, uczeń Jagiel- 
łowej Wszechnicy, autor osteologii, zostaje tam 
profesorem. Za wcześnie jednak żywot swój ta 
Akademia zakończyła, by doczekać się szerszego 
rozwoju nauk lekarskich a wśród nich patologii 
ogólnej i doświadczalnej, choć czynna jest ona je- 
szcze w w. XVIII. 

ж 

Jakkolwiek za czasów polskich we Lwowie od 
dawna przewija się nazwa „patologia“ j przewi- 
jają się nazwiska z nią związane, to nie z osiąg- 
nięć na tym polu do zanotowania nie ma. Wiemy, 
że przed powstaniem w r. 1784/5 Uniwersytetu Jó- 
zefińskiego istniało już dawno przedtem gremium 
chirurgów z ustawami z r. 1680, a potem Colle- 
gium Medicum od 1173 r. Daremne były jednak 
poprzednie próby stworzenia zawiązku wydziału 
lekarskiego przez chęć założenia szkoły anatomii 
po sprowadzeniu z zagranicy w r. 1688 Tomasza 
Budnego. Dopiero więc w Uniwersytecie Józefiń- 
skim jest wydział lekarski, a na nim patologia 
podawana na III roku studiów. Reprezentował ją 
kłótliwy i niespokojny Alojzy Capuano odr. 
1784, rektor Uniwersytetu w r. 1790/91. W marcu 
1791 r. umiera, a patologię obejmuje w tymże ro- 
ku Antoni Marherr. Po skasowaniu wydzia- 
łu lekarskiego w Uniwersytecie Józefińskim 
istnieje instytut lekarsko-chirurgiczny, w którym 
patologia ogólna (ogólna lek.-chirurg. patologia 
i terapia) była wykładana od 1808—1847 r. przez 
Wojciecha Żerdzińskiego na I sem. II 
roku tego studium. W 1808 r. w liceum fizjologię, 
patologie 1 materiam medicam wykładał dr Ва 
bel von Krons berg па І roku (21), W tych 
czasach podawano dzieła wzgl. własne pisma, 
których trzymano się w wykładach. 

Uniwersytet Franciszkański kreowany w miej- 
sce liceum stworzonego (1805—1817) po zamknie- 
ciu Uniwersytetu Józefińskiego (1805) nie ma wy- 
działu lekarskiego, ale ściśle z Uniwersytetem jest 
związany instytut nazwany od r. 1888 medyczno- 
chirurgicznym, profesorowie instytutu są profe- 
sorami Uniwersytetu, instytut otrzymuje nawet 
pieczęć fakultetu w przewidywaniu, że w takowy 
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się kiedyś przeksztalci. Ро reorganizacji w 1888 r. 
instytut ma kurs 38-letni i patologia jest wykłada 
na w pierwszym półroczu II roku studium. Po r. 
1848 instytut medyczno-chirurgiczny stanowi stu- 
dium odrębne, niezwiązane z Uniwersytetem. Pa- 
tologię ogólną w niia miał od r. 1851 znany oku- 
lista Ignacy Wiktor Hawranek. I w tym 
czasie (r. 1869/70) patologia ogólna jest w instytu- 
cie wykładana па IF roku. W niedługi czas po- 
tem, bo w roku 1874/5 instytut medyczno-chirur- 
giczny kształcący naonczas tylko cyrulików і aku- 
szerki został zwinięty na żądanie opinii publicz- 
nej. Dopiero w roku 1891 zostaje ustanowiony, 
a w r. 1894/5 oficjalaie otwarty wydział lekarski 
przy Uniwersytecie. Dnia 10. listopada 1896 r. na- 
stępuje otwarcie katedry patologii ogólnej i do- 
świadczalnej a pierwszym profesorem zostaje dr 
Jan P r u s. Jako neurolog z wykształcenia 
(a przed nominacją proferor patologii ogólno- 
doświadczaluej i anatomii patologicznej wetery- 
narii) wyposaża zakład w odpowiednią aparaturę, 
której resztki przetrwały do niedawna. Również 
w bibliotece zakładu pozostało bardzo dużo z neu- 
rologii. Głównym zainteresowaniem Prusa, jak 
można sądzić z jego publikacyj, było zagadnienie 
przywracania życia.*) 

Wspominam o tym dlatego, gdyż problem ten 
jest skądinąd aktualny do ostatnich czasów. Prus 
poza tym zajmował się m. in. patologią układu 
nerwowego:**) 


*) О pomyślnych wynikach zastosowania mojej me- 
tody przywracania życia. Odbitka z Księgi Pamiąt- 
kowej ku uczczeniu 250-tej rocznicy założenia Uni- 
wersytetu Lwowskiego przez króla Jana Kazimierza. 
Kraków 1911. 

x*) Inne prace Prusa: O wskrzeszaniu w przypadkach 
śmierci z uduszenia, otrucia chloroformem lub rażenia 
prądem elektrycznym. Księga Pamiątkowa wydana 
przez Uniwersytet Lwowski ku uczczen:iu 500-letniego 
jubileuszu Uniwersytetu Krakowskiego, 1900. 

O wskrzeszaniu w przypadkach śmierci z uduszenia, 
otrucia chloroformem lub rażenia prądem elektrycz- 
nym. Przegląd Lekarski 1900. 

Über die Wiederbelebung in ёойеѕ# Пеп in Folge 
von Erstickung, Chloroformvergiftung und elektrischen 
Schlage. Wiener klin. Wochenschr. 1900. 

Sur les moyens A'emvloyer contre la mort due А la 
suffocation á intoxication chloroformique et a la dé- 
chargé électrique. Archives de medicine expérimentale 
et d'anatomie pathologique fondés par I. M. Charcot 
N. 8. Mai 1901. 

Uber die Wirkung des Cocaims auf das Herz. Zeit- 
chr. f. exp. Path. und Ther. 14 Bd. 1918. 

Uber die bei elektrischer Reizung des Corpus stria- 
tum und des Thalamus opticus auftretenden Erschei- 
nungen. Wiener klin. Woch. 1899, Nr 48. 

O nerwikach wykrytych w osłonce pni nerwowych 
(nervi nervorum periphericorum). Przegląd Lekarski, 
Kraków 1886 (praca z Zakładu anat. patol. prof. Bro- 
wicza przez J. Prusa jako asystenta kliniki lekarskiej 
Uniwersytetu w Krakowie). 

O objawach występujących pod wpływem elektrycz- 
nego podrażnienia wzgórków czworaczych. Przegląd 
lekarski Nr 40, 41 i 42. 1899. 

O drogach przewodzenia i istocie padaczki korowej 
(epilepsji Jacksona) Przegl. lek. 1898, Nr 34 i 35. 

Uber die Leistungsbahnen und Pathogenese der Rin- 
denepilepsie. Wiener klin. Woch. 1898, Nr 38. 
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Swój sposób przywracania do życia ogłaszał 
w języku polskim, niemieckim j francuskim. W r. 
1896/7 jako jeden z pięciu profesorów zwyczaj 
nych był Prus prodziekanem. Potem w okresie 
I wojny Światowej przeszedł na emeryturę (1918 
г.).*) W czasie wojny światowej 1914—1918 r. Wy- 
dział lekarski został przez rosyjskie władze carskie 
zamknięty. W latach 1919 į 1920 zastępczo prowadzi 
Zakład Patologii profesor anatomii patologicznej 
dr Witold N owi u ki bez jakiegokolwiek per- 
sonelu pomocniczego. W Zakladzie za ezasów Pru- 
sa znajduje się Edmund Biernacki (ur. 1866), 
rodem z Opoczna w Królestwie Polskim. Wycho- 
wanek Un. Warszawskiego. Dyplom swój nostry- 
tikuje na Wydziale Lekarskim we Lwowie w r. 
1902. a habilituje się z patologii ogólnej 1 doświad- 
cezalnej tamże w г. 1908/4. Wg Smoluchowskiego 
habilituje się w r. 1902. W r. 1908 zostaje miano- 
wany profesorem nadzwyczajnym patologii ogól 
nej i doświadczalnej. Pracę swą rozpoczął jako 
lekarz-klinicysta, a potem wydatnie pracował 


Untersuchungen iiber elektrische Reizung der Vier- 
kügel. Wiener klin. Woch. 1899, Мг 45. 

O etyologii i patogenezie wybrocznicy czyli gorączki 
wybroczynowej (morbus petechialis vel febris pete- 
chialis). Przegląd Weterynarski, Lwów 18968. X. Nr 1. 

Schweinepest oder  Shweineseuche. Pathologisch- 
anatomische Veranderungen. 

Résultats de examen histologique dans P adćnome 
du foie. — La karyokinese dans ladenome du foie. 
Bulletins de la Société anatomique. T. I. serie 5. (tu 
Prus podpisany jako Chef de Clinique médicale а Cra- 
covie). 

Sur les modifications du foie sous l'influence ther- 
mique et chimique, en particulier au point de vue de 
la karyokinese des cellules hepatiques dans la cirrhose 
hypertrophique (jak wyżej — nawet razem oprawio- 
ne). 

Uber die Wirkung des Malleins auf das Blut und über 
seinen diagnostischen Wert (tu jako kierownik patologii 
ogólnej i doświadczalnej i anatomii patologicznej we- 
terynarii we Lwowie — brak daty i miejsca wydania). 

O zm'anach makroskopowych i mikroskopowych na- 
potykanych w płucach w przebiegu zarazy płuc u by- 
dła rogatego i o patogenezie tejże choroby. Przegląd 
Weterynarski 1896. X. Nr 1. 

Obecne stanowisko patologii ogólnej oraz rozwój hi- 
storyczny pojecia choroby. Wykład wstępny wypowie- 
dziany w dniu 10-tym listopada 1896-go roku przy 
otwarciu katedry Patologii ogólnej і doświadczalnej 
w Uniwersytecie Lwowskim. Krytyka Lek. Warszawa 
1897. 

O działaniu na krew i wartości dyagnostycznej mal- 
1ету. Nakładem Redakcji „Przegl. Weterynarsk'ego* 
1894 (jako kierown'k Zakładu patologi og. i dośw. 
oraz Anat. patol. e. k. Szkoły Weterynarii we Lwowie). 

O działaniu kokainy na serce. Lwów 1912. 

Krótki rys obecnego stanu nauki o przyrodzie i le- 
czeniu cholery. Przegl. lek. Nr 14, 17. Kraków 1887. 
(tu jako TI. asystent kliniki lekarskiej Uniwersytetu 
Jagiellońskiego). 

О ciałkach Russela. Kraków 1895. Nakładem Akad. 
Tim. (Academia Litterarum Cracoviensis) Т. XXXII. 
Rozpraw Wydziału matematyczno-przyrodniczego Aka- 
demii Umiejętności w Krakowie (ref. Browicz). 

Eine neue Form der Zellenartung. Secretorische 
fuchsinophile Degeneration. Centralblatt f. Allg. Pa- 
thol. u. Path. Anatom'e, VI Band. 1295. 

*) W r. 1900 był dziekanem, w r. 1901 prodziekanem. 
W składzie osobowym U. J. К. w r..ak. 1919 20 figu- 
ruje jako emer. profesor. Zmarł nagle w Huczku pod 
Dobromilem, w r. 1926. 


w dziedzinie patologii ogólnej i doświadczalnej. 
Jego dorobek naukowy obejmuje w całości 98 
prac. Biernacki nie ograniczał się bynajmniej je- 
dynie do zagadnienia szybkości opadania czerwo- 
nych ciałek, które opracował już poprzednio, jako 
lekarz-klinicysta, ale wykazywał zainteresowania 
także w innych kierunkach (np. przemiana mine- 
ralna, neuropatologia, filozofia medycyny), ogla- 
szając wyniki swoich badań w języku niemiec- 
kim.*) Biernacki zmarł w r. 1911. 

Po wpsomnianej przerwie dopiero w r. 1921 pro- 
fesorem patologii ogólnej i doświadczalnej zosta- 
je dr Marian Fr a n ke (1877—1944), docent а po- 
tem profesor nadzwyczajny interny, uczeń Glu- 
zińskiego ;czynny on jest prawie bez przerwy do 
r. 1944, tj do chwili śmierci. Za jego czasów Za- 
kład znakomicie się rozwija. Wyposażenie Zakła- 
du z roku na rok się pomnaża. W związku z tym 
powstają liczne pracownie, jak stacja sportowo- 
lekarska, z ekg, w której odbywały się masowe 
badania sportowców i młodzieży szkolnej. ważne 
z punktu widzenia teoretycznego, jak i praktycz- 
nego, społecznego. Pracownia teleelektrokardio- 
graficzna umożliwiała badania narządu krążenia 
u chorych zakaźnych z odległości \ km. Pracow- 
nia dla badań przemiany jodowej przysporzyła 
piśmienniectwu naszemu. a bodaj i światowemu 
dobry podręcznik fizjologii i patologii przemia 
ny jodu wydany przez P. A. U oraz w języku an- 
gielskim w Oxfordzie Dalej pracownia przemiany 
spoczynkowej oraz ila hadań gruczołów dokrew- 
nych, hormonów j witamin, to dalsze punkty dla 
etapów wiodących do wiązania zagadnień teore- 
tyeznych z życiem. Wypracowana została próba 
obciążania jadem nieorganicznym dla oceny stanu 
czynnościowego tarczycy (Elmer). O życiu, o ro- 
snącej dynamice, o ważności i roli naszej dyscy- 
pliny mogą świadczyć także pisane podręczniki 
пр Frankego: Patologia ogólna i doświadczalna, 
Zarys hormonologii i witaminologii, Witaminy 
oraz Choroby narządu krążenia wszystkie 
w maszynopisach (nie wydane z powodu wypad- 
ków wojennych). 


* 


W Warszawie w r. 1786 zostaje założona a w r. 
1789 otwarta szkoła chirurgiczna, która trwa do 
г. 1195. Już przedtem w r. 1756 i zdaje się w la- 
tach 1765—1778 oraz w r. 17838 projektowano stwo- 
rzenie Collegium Medicum. Dopiero jednak dnia 
15. ХТ. 1809 r w Księstwie Warszawskim powstaje 
Akademia Lekarska, a więc wydział lekarski. 
Wcielono go do utworzonego w r. 1816/17 uniwer- 
sytetu tzw. królewskiego i tu patologię od r. 1809- 
1818 miał Hiacenty Dziarkowski, a wiec 
już za czasów zaboru rosyjskiego (car Aleksan- 


*) Prof. dr E. Biernacki: Zur Lehre vom Kalium- 
satz (Aus dem Institute für allgemeine und experi- 
mentelle Pathologie zu Lemberg). Zentralblatt für 
die ges. Physiologie und Pathologie des Stoffwech- 
sels 1910. Nr. 11. 

Е. Biernacki: Uberernahrung und M'neralstoffwech- 
gel, j. w. 1909. Nr. 12 u. 13; 1910. Nr. 6. 

Е. Biernacki: Kochsalz und Kaliumzatz. Zeitschr. 
f. exp. Pathol. und. Ther. 


der I). Po Dziarkowskim od r. 1818/19 obejmuje 
patologie Wincenty Š z c z u e К i (ur. 1786, stu- 
diowal we Lwowie í potem w Krakowie), który 
naucza patologii ogólnej (17) aż do upadku пш- 
wersytetu warszawskiego. Od r. 1880 uniwersytet 
warszawski zwie się Uniwersytetem Królewskim 
Aleksandrowskim. Uniwersytet Królewski a z nim 
wydział lekarski został zamknięty 12. XT. 1881 
przez cara Mikołaja. W uniwersytecie królewskim 
patologia ogólna była głównym przedmiotem 
umieszczonym na pierwszym miejscu wykładów 
dla III roku studiów. Wykładana była po łacinie 
jeszcze w r. 1825. Patologia w Warszawie stała 
wtedy wyżej niż w Wilnie. Dziarkowski przetłu- 
maczył patologię Heckera (1811), a Szczycki wg 
sądu historyka był dobrym pedagogiem. Od r. 
1881 przestaje istnieć uniwersytet warszawski. 
W r 1857 zostaje założona akademia medyko- 
chirurgiczna, od roku zaś 1868—1869 znowu istnie- 
je Szkoła Główna Warszawska, w której profeso: 
rem patologii ogólnej jest uczeń Dietla dr Hen- 
гук Łuczkie wje z. Henryk Łuczkiewicz 
(ur. 5. VII. 1826) przenosi się do Warszawy w r. 
1850, gdzie w r. 1860 zostaje docentem interny. 
W r. 1864 rozpoczyna tamże wykłady z patologii 
ogólnej W r. 1876 zostaje profesorem patologii 
ogólnej Cesarskiego Uniwersytetu Warszawskie- 
go. Jego dorobek naukowy jest duży, m. in. zna- 
leźć można także jego przekłady Historii medy- 
супу (Warszawa 1866) oraz Hygieny (Warszawa 
1877). W swoim czasie spotkałem jego podręcz- 
nik patologii, ale teraz odszukać mi go się nie 
udało. Od r. 1869—1915 istnieje rosyjski na zie- 
miach polskich Cesarski Uniwersytet Warszaw- 
ski. 

W niepodiegłej Polsce katedrą patologii ogól- 
nej i doświadezalnej kieruje i zakład organizuje 
od г. 1918—1920 Adam Wrzosek (ur. 1875 т.), 
współpracownik Kleckiego, docent a potem pro- 
fesor nadzwyczajny patologii ogólnej i ekspery- 
mentalnej od r. 1910. W r. 1918/19 wykłada patolo- 
gię ogólną w semestrze zimowym dla studentów 
VII semestru. W r. 1921/22 brak kierownika za- 
kładu warszawskiego. Potem obejmuje ten zakład 
po odejściu Wrzoska na historię medycyny do 
Poznania w r. 1922/93 Franciszek V e n ulet 
(Łódź, Państwowy Zakład Epidemiologiczny). 
Czynny był on w Warszawie do wybuchu wojny 
i potem w czasie okupacji niemieckiej (tajne kur. 
sy). Po otwarciu uniwersytetu w Łodzi przeniósł 
się tamże. Jest autorem ostatnio wydanego pod- 
ręcznika patologii ($. І). Warszawski Zakład Pa- 
tologii Ogólnej i Doświadczalnej należał przed 
wojną do jednych z najczynniejszych. 

* 


Najmłodszy wydział lekarski w najmłodszym 
Uniwersytecie Poznańskim rozporządzał katedrą 
patologii ogólnej i doświadczalnej kierowaną 
przez Ignacego Н o f f m a n a, interniste z wy- 
kształcenia. Ignacy Hoffman, docent Uniwersy- 
tetu Kijowskiego, urodzony w r. 1878, został mia- 
nowany profesorem patologii w Poznaniu w r. 
1921. Zmarł w Poznaniu kilka lat temu. Choć 
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i м Poznaniu byly próby zalozenia akademii w т. 
1612 i w r. 1650 to jednak istniała tylko szkoła 
Lubrańskiego. Akademia Lubrańskiego założona 
w XVI w. została zwinięta w 1780 roku. Dopiero 
w niepodległej Polsce po wojnie światowej 
1914-41918 otwarty został Uniwersytet Poznański. 
Otwarcie nastąpiło w r. 1919, a Wydział Lekarski 
otwarto w r. 1919/20. 
“ 


Patologia ogólna w Polsce, jak widzimy, pow- 
stala w w. XVIII. Wtedy to i jeszcze w w. XIX 
w ręku jednego wykładowcy-profesora skupiało 
się szereg dyscyplin; podobnie było i z patologią, 
co nie mogło sprzyjać jej rozwojowi. Patologia 
ogólna u nas niewiele się opóźniła w stosunku do 
zachodnich państw Europy. Patologia bowiem, 
jak mówiliśmy, jako odrębna dyscyplina wchodzi 
w programy nauczania w w. XVIII. Nie dosyć 
nawet dokładny przegląd wykazuje, że patologia 
ogólna w Polsce ma długą historię. Licząc bowiem 
od r. 1781, od Kosteckiego, otrzymujemy na dzień 
dzisiejszy 169 lat jej istnienia. Byli wprawdzie 
wśród przedstawicieli tej dyscypliny tacy, którzy 
nie nie pisali, jak Boduszyński, na którym ро- 
twierdziło się jednak, że sława nie od zapisanych 
tomów zależy, ale byli j tacy. którzy pozostawili 
po sobie pamięć w drukach. Do tych należy np. 
Jakubowski, którego wypowiedzi na one czasy są 
wprost zdumiewające, a przytoczę tu jedną. „за- 
ma zmiana wplywów i sposobu życia częstokroć 
wystarcza. W okresje 1764—1854 patologia ogól- 
na przedstawia Elementa Pathologiae universa- 
lis, wydane przez Adama Nieckiego (1766 rj, dzie- 
ło Dziarkowskiego o patologii, A. Szastera o te- 
rapii natury; Becu znowu zasłużył się upowszech- 
nieniem szczepienia ospy j dziełem na ten temat. 
Nie mówię tu już o innych, o których poprzednio 
wspomniałem. Podkreślić też należy, źe u nas 
z czasem zmieniał sie į charakter patologii ogól- 
nej. która staje się przez swoją tematykę coraz 
bliższą zagadnień związanych z życiem. Dlatego 
już Józef Majer nazywał patologię ogólną „fizyo- 
logią patologiczną“. 

Na przestrzeni 586 lat istnienia medycyny w Pol- 
sce mamy 169 lat istnienia patologii ogólnej 
i związanej z nią 70 lat patologii doświadczalnej: 
Gdyby zliczyć wszystkie osiągnięc'a polskiej ра- 
tologii, to staniemy przed poważnym  dorob- 
kiem naukowym o znaczeniu ogólnym i spo- 
łecznym. przed dużym plonem, którego wartość 
jest nieraz duża i trwała. Bez przesady rzec moż: 
na, że patologia dotrzymała u nas kroku innym 
naukom lekarskim. które wcześniej rozpoczęły 
swój wspaniały rozwój. 

Nie wolno nam więc pomniejszać zasług na- 
szych poprzedników 1 nie wolno nam niesłusznie 
oceniać ich wysiłków w pracy dla nauki polskiej. 
Niepożądana będzie każda insynuacja, że przed 
ñami pracowano tylko Фа własnej ambicji, dla 
własnej sławy i że osiągnięcia naszych mistrzów 
były tylko ich osiągnięciami. 

Patologia ogólna, choć dyscyplina teoretyczna 
bywała prowadzona nieraz przez takich, którzy 


równocześnie byli lekarzami praktykującymi. 
Wcale jednakże ich związek z oddziałem szpital- 
nym czy z kliniką nie przysporzył im bynajmniej 
sławy patologów ogólnych. Klinicysta nieraz po- 
rusza zagadnienia ogólno-patologiczne, a patolog 
ogólny zagadnienia o charakterze Slinicznym, ale 
nie oznacza to, by patolog musiał mieć koniecznie 
drugi warsztat pracy w postaci oddziału kliniez- 
nego. Na to zgodzili się prawie wszyscy wykła- 
dewey patologii ogólnej na I Konferencji w Kra- 
kowie, odbytej w maju br. Dlatego wydaje mi się 
niesłuszne wiązanie patologii ogólnej z katedrą 
praktyczną. Opisywanie przypadków klinicznych 
a co więcej i leczenia nie należy bynajmniej do 
patologii ogólnej. Uogólniając sprawę, można by 
to samo zalecać farmakologowi, biochemikowi 
a może i innym teoretykom. Brak jednak równo: 
czesnego kierownictwa jakimś oddziałem klin'cz- 
nym nie przeczy przecież możliwości a nawet ko- 
rnieczności wiązania patologii ogólnej i innych 
teoretycznych nauk łekarskich z życiem. O tym 
przecież wiedziano już ponad 100 lat temu i dla- 
tego patologie ogólną nazwano właśnie patologicz- 
ną fizjologią (tj. fizjologią choregoustroju). 

Patologiczna fizjologia bywa blędnie nazywana 
fizjologiczną patologią (skrót: fizjopatologia). Jest 
to moim zdaniem niesłuszne. Spróbuję w kilku 
zdaniach z grą słów uzasadnić to. Fizjo-patologia 
może być użyta jako skrót: fizjologia 1 patologia. 
Jest normalna, tj. prawidłowa anatomia | jest nor: 
malna fizjologia, może wiec być patologiczna ana- 
tomia (a nigdy anatomiczna patologia) i może być. 
patologiczna fizjologia. Nie ma natomiast fizjolo- 
gicznej fizjologii ani fizjologicznej patologii, jak 
i nie mogłoby być patologicznej patologii jako 
przeciwstawienia dla fizjologicznej patologii. 
W skrócie przeciwstawieniem fizjo-patologii była- 
by pato-patologia. 

Odpowiednio do patologicznej fizjologii (pato- 
fizjologii) można mówić o patologicznej chemii 
(patochemii), o patologicznej histologii, o patolo- 
gicznej anatomii. Prawidłowa nazwa, o której mo- 
wa, jest spotykana w innych językach (paihologi- 
sche Physiologie, patołogiczna fizjologia, patoło- 
giczeskaja fizjołogia itd.). 

Jako jedyna słuszna nazwa pozostaje więc na 
oznaczenie patologii ogólnej i doświadczalnej: pa: 
tologiczną fizjologia i takiej nazwy użył pierwszy 
Virchow, a u nas Józef Majer, chyba ponad 100 lat 
temu. 

Na koniec pragnąłbym podkreślić, że zakłady 
patologii ogólnej (przynajmniej niektóre) kształci- 
ły wielkie zastępy kadr lekarskich, z których wy- 
wodził się szereg Świetnych asystentów klinicz- 
nych i docentów klinicznych, wielu lekarzy-prak- 
tyków nie tylko z naukowym zdobytym stopniem, 
ale j z naukowym podejściem w życiu praktycz- 
nym. 
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Rola i zadania fizjologii patologicznej 
jako podstawowej nauki lekarskiej 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej. 
Kierownik: Prof. dr Julian Walawski) 

Patologia w szerokim znaczeniu tego słowa 
jest rozległą nauką, która bada zmiany chorobo- 
we zachodzące w ustroju pod wplywem bodźca 
chorobotwórczego zarówno w budowie narządów 
i tkanek, jak i w ich czynności. Do patologii na- 
leży .również nauka o objawach chorobowych 
czyli semiotyka. Tak rozległa nauka nie mogła 
z biegiem lat i rozwojem nauk lekarskich ostać 
się jako całość i w zeszłym stuleciu zaczęła roz- 
padać się na poszczególne dyscypliny w związku 
z ogólnym postępem nie tylko nauk lekarskich, 
leez i przyrodniczych. Z patologii więc jako 
ogromnej nauki powstały oddzielne jej galęzie, 
jak anatomia patologiczna z histologią patolo- 
giczną, omawiające makro- i mikromorfologię 
zjawisk chorobowych, bakteriologia, która z kolei 
rozrosła się w olbrzymią nauke jako mikrobiolo- 
gia i tzw. patologia ogólna poszukującą praw 
rządzących powstawaniem, przebiegiem j zejścięm 


zjawisk chorobowych jako spraw dynamie”nych 
oraz ustalająca mechanizmy powstawania chorób 
i ich objawów. Semiotyka przeszła już całkowicie 
do tzw. patologii klinicznej. Do wyodrębnienia 
patologii ogólnej w osobną naukę przyczynił się 
rozwój fizjologii, który wskazał zasadnicze meto- 
dy badań j drogi, po których winna kroczyć nie 
tylko fizjologia, lecz także patologia ogólna. Od 
tej chwili, kiedy fizjologia stanęła na mocnych 
podstawach doświadczalnych, badając ściśle 
obiektywnie mechanizmy powstawania 1 przebie- 
gu normalnych zjawisk j czynności życiowych 
ustroju, patologia ogólna również ściśle ustaliła 
podstawy swego rozwoju jako odrębnej nauki, 
eo znalazło swój wyraz w nazwaniu jej fizjolo- 
gią patologiczną. Fizjologia patologiczna w dzi- 
siejszym jej pojmowaniu jest nauką młodą, cho- 
ciąż opartą na tradycjach pochodzących jeszcze 
z okresu starożytności.. 


Jakie drogi przeszła patologia ogólna zan'm 
stała się tym, czym jest dzisiaj, to jest fizjologią 
patologiczną? Już od najdawniejszych czasów 
badano zjawiska chorobowe i od zarania istnie- 
nia ludzkości zwracano na nie uwagę, starając 
sę zgłębić istotę chorób. Jasną jest rzeczą, że każ- 
da epoka stwarzała właściwe sobie pojęcia } po- 
glądy w zależności od poziomu umysłowego ów- 
czesnej ludzkości Twórca nauk lekarskich w sta- 
rożytności, Hipokrates, pierwszy stworzył pod- 
stawy rozumowego ujmowania zjawisk chorobo- 
wych i on też był pierwszym, który wypowie- 
dzial pogląd, że zjawiska chorobowe powstają 
w wyniku zakłócenia prawidłowego stosunku so- 
kéw ustrojowych, o których zresztą bardzo mało 
wiedział. Była to pierwsza teoria „humoralna“ 
w określaniu istoty zjawisk chorobowych, eho- 
ciaż bardzo niedokładna z braku zasadniczych po- 
jęć anatomicznych i fizjologicznych. Teorii humo- 
ralnej Hipokratesa przeciwstawił się w tym cza- 
sie Asklepiades і wysunął inną teorię tzw. solidy- 
styczną, opartą na nauce o atomach Demokryta. 
Wedlug Asklepiadesa choroba jest wynikiem 
zmian zachodzących w atomach, z których składa 
się ustrój, a także zmian zachodzących w prze- 
strzeniach międzyatomowych, w których krążą 
soki ustrojowe. Gęstość atomów oraz ich ruch 
i tarcie warunkowały — według tego badacza — 
stan zdrowia lub choroby. Jeżeli z perspektywy 
wieków zastanowimy się nad tą teorią, to przy* 
chodzimy do wniosku. że była to pierwsza teoria 
„komórkowa w zakresie wiedzy o zjawiskach cho. 
robowych. Widzimy stąd, że już w starożytności 
istniały dwie Ѕсіегајасе się ze sobą teorie pow- 
stawania chorób, które z bardzo nieznacznymi 
zmianami przetrwały gwiele wieków, a w związ- 
ku z tym, że nie było wówczas możliwości szero- 
kiego prowadzenia badań sekcyjnych i wiwisek- 
cyjnych z przyczyn religijnych, patologia nie mo- 
gla się rozw:mać і wyjaśnić tych zjawisk, które 


„interesowały każdego lekarza. 


Pierwszy zasadniczy wstrząs, jaki przeżyła fi- 
zjologia, a z nią i patologia było odkrycie przez 
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Нагуеу’а w roku 1628 krazenia krwi. Od tego bo- 
wiem czasu zaczyna się rozwój zarówno f:zjolo- 
gii, jak i patologii doświadczalnej, Wprowadze- 
nie ścisłych metod badań na ustrojach żywych 
oraz na zwierzętach, o zbliżonej do ludzkiej budo- 
wie narządów, dało możność wglądu nie tylko 
w fizjologię człowieka, lecz także w jego рафо- 
logię. Właściwie od tej chwili fizjologia jest ści- 
śle związana z patologią i obie te nauki, choć na 
pozór różne, stanowią jedną całość składającą się 
z fizjologii ustroju zdrowego i fizjologii ustroju 
chorego. Już w zasadzie od czasu wprowadzenia 
metod fizjologicznych do badań zjawisk patolo- 
gicznych zjawiły się podstawy do wyodrębnienia 
z patologii, w szerokim jej ujęciu, osobnej nauki 
jako fizjologii patologicznej. 

Fizjologia patologiczna jako nauka doświad- 
czalna w drugiej połowie dziewiętnastego wieku 
przeżyła swój kryzys w związku z nadzwyczaj- 
nym rozwojem anatomii patologicznej i teorii 
komórkowej, której twórcą był Virchow. 
Według bowiem Virchowa wszelkie sprawy 
patologiczne toczące się w tkankach, narządach 
i całym ustroju są wynikiem zmian różnego cha- 
rakteru, powstałych w komórkach. Kierunkowi. 
który nadał patologii V ire h o w, niewątpliwie 
zawdzięczamy wiele cennych zdobyczy w pojmo- 
waniu zjawisk patologicznych, mimo to zahamo- 
wał on do pewnego stopnia rozwój fizjologii pa- 
tologicznej. Liczni badacze jednak zdawali sobie 
sprawe, że zmiany w komórkach nie mogą być 
wyłączną przyczyną zjawisk chorobowych Oka- 
zało się mianowicie, że zmiany w komórkach nie 
zawsze są konieczne do powstania choroby. Zna- 
ne były bowiem sprawy. chorobowe, w których 
anatomicznie występowały dość rozległe zmiany 
w budowie komórek, a mimo to ustrój jako całość 
sprawnie wykonywał swoje czynności fizjologicz- 
пе. Innym znów razem budowa komórek wcale 
nie jest zmieniona, objawy zaś chorobowe istnie- 
ją w całej pełni i czynność narządów lub całego 
ustroju jest wadliwa. Istnieją bowiem dwa ro- 
dzaje chorób а m'anowielie choroby, w których 
występują zaburzenia w całym ustroju jako sku- 
tek zmian w budowie i czynności określonego na- 
rządu oraz choroby, w których występują daleko 
posunięte zaburzenia w całości ustroju, mimo że 
objawów ze strony narządów nie stwierdza się. 
Fizjologia patologiczna, mając tego rodzaju spo- 
strzeżenia, przystąpiła do ataku na teorię komór- 
kową Virchow a i oparła się. jak zwykle 
na doświadczeniu fizjologicznym. Atak na teorię 
Virchow a podjęto od strony fizjologicznej, 
biorąc pod uwagę całość ustroju i starając się 
ustalić, że zjawiska chofobowe są różnego ro- 
dzaju reakcją na szkodliwy bodziec. W mecha- 
nizmie więc powstawania chorób na czoło wystą- 
piły zjawiska oddziaływania ustroju jako czynne. 
go związku ze środowiskiem zewnętrznym. przy 
czym nie odrzucono, lecz uznano te zdobycze 
Virchowa w dziedzinie morfologii, które 
on wniósł do nauki o zjawiskach patologicznych, 
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а tym samym do medycyny. Od tej chwili fizjo- 
logia patologiczna, która wyodrębniła choroby 
czynnościowe stanęła na stanowisku czysto fizjo- 
logicznego, to jest kinetycznego ujmowanią zja- 
wisk patologicznych i dziś związek jej z anato- 
mią patologiczną jest mniejszy niż był poprzed- 
nio, chociaż fizjologia patologiczna korzysta ze 
zdobyczy anatomii patologicznej. Anatomia pato- 
logiczna została jakby w pewnym odosobnieniu 
jako nauka badająca zjawiska statyczne, jako 
nauka podsumowująca skutki procesów patolo- 
gicznych i skutki chorób Fizjologia patologiczna 
natomiast przeszła całkowicie na badanie kinety. 
ki zjawisk chorobowych i ściśle połączyła fizjolo- 
gię z kliniką. Dziś już nie można mówić, że fizjo- 
logia patologiczna jest uzupełnieniem anatomii 
patologicznej. Stała się bowiem ona samodzielną 
wielką nauką, która daje anatomii patologicznej 
podstawy do zrozumienia mechanizmów powsta- 
wania i rozwoju dynamicznego procesów pato- 
logicznych, których wynikiem są morfologiczne 
zmiany anatomo-patologiczne jako statyczne. No- 
wy kierunek w patologii wychodzi ze słusznego 
założenia, że ustrój jest złożoną niepodzielną ca- 
łością ciągłych i czynnych związków ze środowi- 
skiem zewnętrznym. 

Patrzenie na ustrój jako na całość psychofizycz- 
ną uwydatnia się w pracach badaczy radzieckich. 
Nauka radziecka oceniła teorię Virchow a 
jako mechanistyczną., to jest opierającą się na za- 
sadach statystycznych zmian miejscowych w oder- 
waniu od całości ustroju і w oderwaniu od zło- 
żonych fizjologicznych współzależności pom ędzy 
środowiskiem wewnętrznym ustroju a środowi- 
skiem zewnetrznym. Według patologów radz'ec- 
kich zjawiska chorobowe powstają wtedy, kiedy 
zmienia się przemiana materii i procesy fizyko- 
chemiczne nie tylko miejscowo w komórkach, lecz 
również w całym ustroju. U nas już prawie przed 
100 laty Tytus Chałubiński jasno uświa- 
domił sobie i nauczał, że „choroba nie jest niczym 
oddzielnym od życia, nie jest odrębnym procesem, 
który by można stawiać obok lub też naprzeciw 
procesów życia, gdyż w danym organ źmie odby- 
wa się tylko jeden proces życia, tylko że proces 
ten odbywa się albo odpowiednio do celów fizjo- 
logicznych czyli zdrowo, albo też wskutek przy- 
czyn bądź zewnętrznych bądź wewnętrznych lub 
też jednych 1 drugich razem nie odpowiednio do 
tych celów czyli chorobowo“. Choroba powstaje 
„wśród warunków, w jakich się życie odbywa*. 

Drugi swój kryzys fizjologia patolog czna prze- 
Żyia w czasie okresu bakteriologiczne). Okres 
nakieriologiczny w poznawaniu istoty „chorob 
í mechanizmów ich powstawania, który zastal za- 
porzytkowany przez P a ste ur s, K o e h a, 
Miecznjikowa i Ehrl:cha mimo 
olbrzymich zdobyczy, jakie przyniosł naukom 
lekarskim zahamował nieco rozwój fizjologii pa- 
tologicznej. Zwracano mianowicie wtedy uwagę 
przede wszystkim na mikroorganizm jako zasad- 
11624 przyczynę powstawania procesów patolo- 


gicznych, przede wszystkim zakaźnych. Makro- 
organizm, w którym rozgrywają się procesy pa- 
tologiczne ze wszystkimi jego zlożonymi oddzia- 
ływaniami sprowadzono na plan drugi. Nie bra- 
no bowiem wtedy pod uwagę, że od ogólnego stanu 
ustroju і jego złożonych геаксуј na wtargnięcie 
do niego mikroorganizmu zależy stopień i natę- 
żenie oraz postać procesu patologicznego. Fizjo- 
logia patologiczna na nowo musiała nagromadzać 
fakty doświadczalne stwierdzające, że ogólny stan 
ustroju odgrywa zasadniczą rolę w powstawaniu 
procesów patologicznych. Wyłoniły się z tych fak- 
tów dwa zasadnicze pojęcia, mianowicie odpor- 
ność 1 alergia. Fizjologia patologiczna wykazała, 
że stan ustroju decyduje o tym, czy dany bodziec 
biologiczny wywoła w nim chorobę, czy też bodziec 
ten pozostan'e nieczynny. Fizjologia patologicz- 
na więc ustaliła, że ustrój może wykazywać albo 
stan wrażliwości albo stan odporności na czyn- 
niki chorobotwórcze. Wyjaśniono również role 
czynników wewnątrz-ustrojowych i zewnątrz- 
ustrojowych, które warunkują i sprzyjają pow- 
stawaniu stanów nadwrażliwości. jak i stanów 
odpornościowych. Uwypuklono również rolę ukła- 
du nerwowego, a przede wszystkim rolę odru- 
chów, gdyż Pawłow stwierdził, że bodziec 
chorobowy może wywołać zmiany w jakimkol- 
wiek układzie bez konieczności bezpośredn'ego 
stykania się tego układu z komórkami, które wy- 
kazują proces patologiczny. 


Po tych wstrząsach, jakie przeszła fizjolog'a 
patologiczna jako nauka, dalsze nagromadzenie 
przez nią faktów doświadczalnych i powiązanie 
ich z kl'niką doprowadziło do bardziej ścisłego 
ujęcia zjawisk chorobowych. Choroba — według 
dzisiejszych pojęć fizjologii patologicznej — jest 
zjawiskiem dynamicznym. Nie ogranicza sie ona 
tylko do zmian powstających miejscowo, lecz do- 
tyczy całego ustroju i w oparciu o całość zmian 
zachodzących w ustroju 1 powiązaniu ich ze sobą 
można wysnuwać wnioski со do choraby. Decy- 
duje bowiem o stanie chorobowym zmiana czyn- 
ności całego ustroju i jego oddziaływania na bodź- 
ce, nie zaś zmiany w posźczególnych jego elemen. 
tach. Istotę wiec choroby dzięki fizjologii patolo- 
gicznej rozumiemy dz'siaj fizjologicznie jako 
zwichnięcie różnych mechanizmów regulujących 
zarówno humoralnych, jak i nerwowych, warun- 
kujących prawidlowy stan ustroju. W następ- 
stwie tych zaburzeń, które mogą być ilościowo 
różne, powstają nowe jakości jako zmiany struk- 
turalne. Wchodzi tu w grę również sprawność 
mechanizmów regulacyjnych nie tylko humoral- 
nych, lecz przede wszystkim nerwowych, jako 
szybko działających, w zakresie przystosowywa- 
nia się narządów 1 ich układów do czynników 
związanych ze środowiskiem wewnętrznym i zew- 
nętrznym. 


Wiemy, że ustrój bardzo często ulega rozmai- 
tym niezwykłym podrażnieniom zarówno ze stro- 
ny środowiska wewnętrznego, to jest przemian od- 
bywających w samym ustroju, jak i ze strony 


środowiska zewnętrznego czyli świata otaczające- 
go. a mimo to nie zawsze powstają w nim zmiany 
patologiczne. Oporność ustroju na niezwykłe 
drażnienie bodźcami zarówno pochodzenia wew- 
nętrznego, jak } zewnętrznego jest stałą czynnoś- 
cią ustroju, która wytworzyła się w procesie ewo 
[шел jako оѕођпіеле przystosowanie się. Przysto- 
sowanie się jest więc taka czynnością, jak każda 
inna czynność fizjologiczna ustroju. Żaden układ 
nie jest w stanie tak szybko oddziaływać na 
bodźce wewnętrzne j zewnętrzne, jak układ ner- 
wowy. Dlatego też układ nerwowy zapewnia 
ustrojowi powstanie szybkich zmian b' ache 
micznych, czynnościowych 1 anatomiczaych. 
które ustalają jego oporność na wpływy 
szkodliwe Pod wpływem więc układu nerwo- 
wego powstaje równowaga w ustroju па pozio- 
mach różnych. lecz dostosowanych do wymagań 
środowiska zewnętrznego i wewnętrznego, co za- 
bezpiecza czynność ustroiu јако całości i utrzy- 
muje go w zdrowiu. Upośledzen'e możliwości 
przystosowania się do zmienionych warunków 
śgodowiskowych może uruchomić pod wpływem 
bodźea szkodliwego niecelowe i niewłaściwe me- 
chanizmy regulacyjne, których czynność prowa- 
dzi do powstawania tzw przystosowania patolo- 
gicznego, a takie przystosowanie jest dlą ustroju 
szkodl'we, wywołując objawy chorobowe Przy- 
kładam tego jest tzw. „błędne koło“. wvwołąne 
zwichnięciem korelacji tarczycowo-współczulnej, 
sercowo-nerkowej i jnnych. 


Fizjologia patologiczna jest nauką, która prze- 
rzuciła most między fizjologią normalną a Еіп:- 
ką i nie może być uważana za naukę oderwaną 
od życia, lecz raczej zą gramatykę praktycznych 
nauk lekarskich. Zajmując się analzą 1 syntezą 
zjawisk chorobowych w ustroju i wiążąc te zja- 
wiska z działaniem środowiska zewnętrznego na 
ustrój, fizjologia patologiczna powinną być uzna- 
na za prawdziwą syntetyzującą папке medycyny, 
a wyniki jej mają wielkie znaczenie praktyczne 
dla zapobiegania chorobom i dla ich zwalczania. 
Badanie chorób ; mechanizmów ich powstawania 
z uwzględn'eniem całokształtu środowiska zarów- 
no wewnętrznego ustroju, jak i A otaczają- 
cego ustrój odbywa sie dziś równolegle w klinice 
i w zakladzie fizjologii patologicznej, czyli we- 
dlug starej nomenklatury w zakładzie patologii 
ogólnej. Fizjologia patologiczna opierająca się na 
metodach doświadczalnych przenosi zagadnienia 
różnych chorób na zwierzęta, mając możność pro- 
wadzić nieskrępowanie doświadczenia i wywoły- 
wać u nich różne choroby. Nie zawsze doświad- 
czenia ną zwierzętach zgadzają się w zupełności 
z tym, czego dostarcza obserwacja chorego czło- 
wieka. Doświadczenia bowiem na zwierzętach 
w wielu przypadkach rzucają jednostronne świat. 
ło na istotę procesu patologicznego. Wiemv, że 
zwierzęta rozmaitych gatunków rozmaicie oddzia- 
ływują na te same szkodliwe czynniki. gdyż różne 
procesy fizjologiczne przebiegają u nich swoiście. 
U człowieka np. końcowym wytworem przemiany 
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nukleinowej jest kwas moczowy, u psa zaś dalsza 
pochodna kwasu moczowego, mianowicie allan- 
toina. U ptaków końcowym wytworem przemiany 
białkowej jest kwas moczowy, nie zaś mocznik. 
U zwierząt np. nie można wywołać wielu chorób 
zakaźnych, dny і innych. Należy jednak stwier- 
dzić, że doświadczenia na zwierzętach i obserwa- 
cje na ludziach doskonale się uzupełniają, co pro- 
wadzi do ustalenia istoty zjawiska patologiczne- 
go z odrzuceniem spekulacji myślowych. Klinika 
sama najczęściej nie może rozwiązać zagadnień 
dotyczących istoty choroby j mechanizmów pow- 
stawania i rozwoju spraw patologicznych. Nie 
może bowiem w całej pełni wykorzystać metod 
dośw'adczalnych na ludziach, opanowanie zaś zło- 
żonych dzisiaj metod laboratoryjnych wymaga 
specjalnego wykształcenia. Prócz tego klinika na- 
stawiona na rozpoznawanie chorób z wynajdy- 


waniem i ustalaniem coraz to nowych i pewniej-- 


szych objawów chorobowych oraz na leczenie roz- 
poznawanych chorób, kieruje swoje myśli w in- 
ną stronę і może oddalać się od myślenia f:zjolo- 
giczno-biologicznego. My dobrze wiemy, że Rzę t- 
kowski, znakomity internista polski, opraco- 
wał zagadnienie chorób nerek jeszcze przed W i- 
dalem i Volhar dem, lecz nie doprowa- 
dził pracy do końca w związku z oderwan'em się 
od fizjologii i metod doświadczalnych. Fizjologia 
patologiczna jednak nie jest tylko nauką, która 
opracowuje zagadnienia wyłonione przez klinikę. 
Fizjologia patologiczna posiada obeen'e tematykę 
własną i z kolei narzuca klinice wyniki swoich 
badań do dalszego opracowania j powiązania ich 
z obrazami chorobowymi, których dostarcza 
obserwacja kliniczna ludzi chorych. Ме znaczy 
to, że fizjologia patologiczna jest dodatkową 
i uboczną nauką dla kliniki. Fizjologia patolo- 
giczna jest nauką odrębną, która bada i rozwią- 
zuje własne zagadnienia naukowe związane ze 
zjaw skami chorobowymi. Wiele jest w zasadzie 
zagadnień zbadanych przez fizjologię patologicz- 
ną w doświadczeniach па zwierzątach, lecz zagad- 
nienia te długo jeszcze n'e znajdą zastosowania 
w klinice, gdyż klinika nie wypracowała jeszcze 
odpowiednich metod do wyzyskania zdobyczy fi- 
zjologii patologicznej, Dość wspomnieć o now- 
szej metodzie badań fizjologicznych z zastosowa- 
niem izotopów, dzięki której niejedno zagadnie- 
nie dotyczące przemiany materii zostało doświad- 
czalnie zbadane, w klinice zaś metoda ta nie ma 
jeszcze u nas odpowiedniego zastosowania a wy- 
niki badań doświadczalnych nie są jeszcze przez 
nią wyzyskane. W tym jest odrębność fizjologii 
patologicznej jako nauki, która często wyprzedza 
klinikę. Nie znaczy to również, że fizjologia ра- 
tologiczna jest odosobnioną nauką, gdyż życie 
od dawna już wykazało, że musi ona łączyć się 
z kłiniką jako badającą te same zjawiska choro- 
bowe. Jako nowszy przykład łączenia się fizjologii 
z kliniką można przytoczyć doświadczenia z ka- 
teteryzacją serca jako metodą opracowaną przez 
fizjologię patologiczną, która to metodą ma dzi- 
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siaj duze zastosowanie w kliniee i dzieki niej 
udaje sie łatwo rozpoznać wrodzone wady serca. 

Współdziałanie kliniki z teorią medycyny, ja- 
ką jest fizjologia normalna i patologiczna, korzy: 
stające z biologii, chemii i fizyki, doprowadziło 
na drodze doświadczalnej do wielkich zdobyczy, 
w sprawie ustalenia j zrozumienia mechanizmów 
powstawania i istoty różnych chorób i na przy- 
szłość rozwiąże nie jedne jeszcze sprawy, które 
dziś wydają się zagadką. 


Współdziałanie kliniki z teorią medycyny, na 
co szczególny nacisk kładł Pawłow, prowa- 
dzi nawet do ustalenia leczenia rozmaitych cho- 
rób. Przemyślany nowy kierunek w patologii, 
oparty na zdobyczach doświadczalnych z uwzględ- 
nieniem wpływów Środowiska zewnętrznego 
wskazał nowe drogi leczenia. F'zjologia patolo- 
giczna naprowadziła klinikę na droge leczenia re: 
gulacyjnego. 5 лепа jeh, wybitny pediatra 
polski, w oparciu o fizjologię patologiczną twier- 
dzi, że uzdrowienie chorego osiąga się „przez sto- 
sowanie czynnego leczenia regulacyjnego, pole- 
gającego na usunięciu czynników warunkują- 
cych powstawanie choroby i na jednoczesnym wy- 
korzystywaniu własnych sil obronnych ustroju 
czyli na pobudzeniu. zahamowaniu lub zmianie 
różnorodnych głównie czynnościowych lab bio- 
chemicznych zmian będących wyrazem reakcji 
ustroju“. W Związku Radzieckim fizjologia pato- 
logiczna ustaliła różne metody leczenia chorób, 
jak np. leczenie długotrwałym snem rozmaitych 
schorzeń somatycznych a także niektórych psy- 
chicznych. Я 

Fizjologia patologiczna, która w oparciu o fi- 
zjologię normalną doszla do wielkich wyżyn, 
stwarza coraz lepsze metody badania doświad- 
czalnego j nadaje właściwy kierunek naukowego 
kształtowania praktycznej medycyny, ta zaś z ko- 
lei wysuwa pewne określone wymagania w sto- 
sunku do fizjologii patologicznej. Patologowie 
winni być przede wszystkim fizjologami, a także 
równocześnie klinicystami, którzy wychodząc ze 
szkół fizjologicznych wiążą zagadnienia teore- 
tyczne z kliniką czyli życiem. Każdy wybitny pa- 
tolog w Związku Radzieckim jest zarówno klini- 
cystą, jak 1 teoretykiem uzbrojonym w doskonałą 
znajomość metod doświadczalnych i w myślenie 
kategoriami fizjologicznymi czyli wytwarza sie 
tam swoisty typ badarza tzw. fizjologa kliniczne- 
go. Czołowym przedstawicielem fizjologii klin'cz- 
nej jest prof. F. A. Andrejew, który ściśle 
związał fizjologię patologiczną z kliniką j nadał 
jej nowy kierunek bardziej kliniczny. Jako zna- 
komity eksperymentator і klinicysta А nd r e- 
je w wprowadził do kliniki metodę leczenia 
snem chorób wewnętrznych, wychodząc z teore- 
tycznych założeń szkoły Pawłowa. Akademik 
prof. dr Fiodorow odwiedzając Zakład Pa- 
tologii Ogólnej і Doświadczalnej w Warszawie 
w rozmowie ze mną zadał mi już na wstepie da- 
jące dużo do myślenia pytanie. Zapytał mnie, czy 
jako kierownik Zakładu Patologii Ogólnej i Do- 


świadczalnej mam łączność z kliniką. Gdy objaś- 
nilem go, że nie tylko jestem teoretykiem patolo- 
giem, lecz j ordynatorem Szpitala Miejskiego, 
uznał słuszność takiego połączenia twierdząc, że 
zakłady patologii ogólnej i doświadczalnej po- 
winny ściśle współdziałać z klinikami, przy czym 
kigrownik zakładu powinien mieć nie tylko, eo się 
samo przez się rozumie, przygotowanie teoretycz: 
no-doświadczalne, lecz jednocześnie należyte przy: 
gotowanie kliniczne. 

Wiemy, że prace z teorii medycyny poparte ba- 
daniami klinicznymi j odwrotnie mają duże zna- 
czenie praktyczne. Fizjologia patologiczna więc 
jako odrębna nauka stała się równorzędnym part- 
nerem kliniki w badaniu zjawisk chorobowych ze 
wszystkimi właściwymi jm objawami. Przyczyni- 
ło się to do poznania mechanizmów powstawan'a 
najrozmaitszych chorób, wywołanych przez różne 
czynniki chorobotwórcze. Fizjologia patologiczna 
odrzuciła rozmaite pojęcia abstrakcyjne i speku- 
lacje myślowe, co nie udawało się klinice i wpro- 
wadziła jasne pojęcia oparte na zjawiskach fi- 
zycznych, chemicznych i biologicznych zachodzą- 
cych w ustroju pod wpływem bodźca chorobo- 
twórczego Dość wspomnieć, że w czasach ostat- 
nich uzyskano swoiste krystaliczne ciała chemicz- 
ne powstające podczas zapalenia, które warun- 
која zmiany w ognisku zapalnym i w calym 
ustroju (M e n k i n, wywołano raki pod wpły- 
wem hormonów zawierających w swojej budowie 
chemicznej jądro fenantrenowe (Cook i Кеп: 
new а у) i wskazano drogę leczenia hormonal- 
nego raków, wyjaśniono czynniki humoralne 
w nadciśnieniu (Go ldblat) itd. W Polsce 
ustalono nową patogenezę duru plamistego (G e r- 
ner i Walawski), ustalono niektóre czyn- 
ności układu siateczkowo-śródbłonkowego (V e- 
nulet Goebel, Dem ant), wyjaśniono 
z punktu widzenia czynności układu nerwowego 
zmiany krzywych elektrokard'ograficznvch pod 
wpływem wysiłku fizycznego i emocji (Wala w- 
ski, ZSemerau-Siemianowski) 
oraz opracowano zagadnienie krzepliwości krwi 
w stanach patologicznych (Kowarzyk) Duży 
wkład do nauk klinicznych dala fizjolog a pato- 
logiczna w Związku Radzieckim. Opracowala bo- 
wiem zagadnienie nerwowej trofiki czyli powsta- 
wanie zmian chorobowych na drodze nerwowej, 
które to zagadnienia wyłonił jeszcze w końcu ze- 
szłego stulecia P a w ł o w. Pojęcia o trofice 
czyli o regulacji nerwowej chemizmu tkanek орга- 
cowywano z dwóch stron, a mianowicie fizjolo- 
gicznej (O r b eli) i patologicznej (Sperań- 
s k i). Badanie czynności ustroju złożonego wy- 
kazuje, że nerwowo-troficzna komponenta wcho- 
dzi w sklad wszystkich bez wyjątku procesów roz- 
grywających się w ustroju. Wszystkie znane nam 
postacie: czynności nerwowej przejawiają się 
w zmianach stanów rozmaitych tkanek. Według 
Sperańskiego trofika jest nerwową po- 
stacią kierowania fizyko-chemicznymi zjawiska- 
mi w złożonym ustroju. Trofika nie ma swoistego 


umiejscowienia w układzie nerwowym, elementy 
zaś, które kierują zjawiskami troficznymi są roz- 
siane na całej przestrzeni układu nerwowego 
ośrodkowego i obwodowego zarówno jego części 
somatycznej, jak 1 współczulnej. Każde włókno 
nerwowo wykonujące określoną czynność nosi 
w sobie również czynność troficzną. Ze stanowska 
tej teorii zaburzenia troficzne mogą powstać wsku- 
tek niezwykłego podrażnienia jakiegokolwiek pun. 
ktu układu nerwowego czy też narządu lub tkanki 
posiadających takie lub inne elementy nerwowe. 
Zaburzenia troficzne mogą więc powstać nawet 
w odległych narządach, jeżeli nerwy jakiegoś od- 
ległego ойс: пка ciała bezpośrednio niezżwiązanego 
nawet z tymi narządami będą trwale drażnione. 
Badania histologiczne bowiem wykazały, że pow- 
stają np. zmiany nie tylko w określonym nerwie 
trwale uciskanym, ale także w innych elementach 
nerwowych zarówno obwodowych, jak i ośrodko- 
wych czyli w miejscach odległych od pierwotnego 
procesu patologicznego, wywołanego przez ucisk. 
Według Sperańskiego nie ma jakiejś 
określonej postaci choroby troficznej jako postaci 
nozologicznej, zaburzenia troficzne zaś są nieod- 
lączną składową każdego procesu chorobowego, 
który jest niczym innym, jak tylko procesem 
neurodystroficznym. Według Orbeliego 
i Ву Ко w a zjawiska troficzne dochodzą do 
skutku przez układ wspólczulny, który podlega 
korze mózgowej. Sperański nie odrzuca 
czynników humoralnych, lecz stara się udowod- 
nić, że czynniki humoralne nie są samodzielne 
w złożonym ustroju, w którym istnieje ośrodko” 
wy układ nerwowy: Układ nerwowy bowiem jako 
łącznik ustroju ze światem zewnętrznym dzięki 
zmysłom jest czynnikiem kierującym wszystkimi 
zjawiskami życiowymi. W świetle badań В p e- 
rańskiego fizjologia patologiczna jest ma- 
terialistyczną filozofią dla medycyny, a szczegól- 
nie klin'ki, filozofią opartą na badan'ach do- 
świadezalnych. W oparciu o teorię trofiki fizjo- 
logia patologiczna wysunęła również wytyczne 
w leczeniu dystrofii Wprowadzono więc metodę 
alkoholizacji uszkodzonych nerwów, kokain'zacji 
ich, alkoholizacji nerwu przeponowego w przy- 
padkach gruźlicy płuc, metodę podrażnien'a ukła- 
du nerwowego przez wyciąganie z kanału kręgo- 
wego i powrotne wprowadzanie płynu mózgowo- 
rdzeniowego i inne metody. 

Jak widzimy fizjologia patologiczna jest nauką 
szybko rozwijającą się i stojącą już dzisiaj na 
mocnych podstawach. Rozwój jej zależy u nas 
od wielu czynników, z których najważniejszym 
jest zrozumienie istoty fizjologii patologicznej 
jako nauki doświadczalnej і konieczności ścisłego 
związania jej z kliniką. U nas fizjologia patolo- 
giczna była zawsze traktowana po macoszemu, 
zakłady były źle wyposażone, z niedostateczną 
liczbą etatów. Rozlegały się nawet głosy. że jest 
ona potrzebna tylko do nauczania studentów i da- 
nia im ogólnych podstaw do zrozumienia szczegó. 
łów dyscyplin klinicznych, natomiast strona nau* 


-188 


kowo-badaweza była traktowana poblazliwie, a już 
bardzo nieprzychylne było nastawienie, jeżeli pró- 
bowano łączyć fizjologię patologiczną z kliniką. 
W Polsce raczej przodowała fizjologia normalna, 
która niekiedy łączyła zagadnienia teoretyczne 
z kliniką, jednak w związku z tym, że fizjologo- 
wie mało zajmowali się kliniką, fizjologiczne zdo- 
bycze naukowe nie były w pełni wykorzystane 
w klinice. Wybitny fizjolog polski, prof. Fr. C z u- 
bals ki, z Uniwersytetu Warszawskiego doce- 
niał jednak rolę i znaczenie fizjologii patologicz- 
nej, czego wyrazem był jeszcze przed wojną pro- 
jekt stworzenia osobnej katedry tzw. fizjologii 
klinicznej na wydziałach lekarskich dla V roku 
studiów, gdzie nauczano by fizjologii czlowieka 
w oparciu o zjawiska chorobowe. Czubalski 
w 1934 roku pisał, że „zakres nauczania niektórych 
przedm'otów teoretycznych w obecnych progra- 
mach można by znacznie zredukować zwłaszcza 
w zakresie nauk morfologicznych, należało by 
jednak w zamian za to położyć bardzo silny na- 
cisk na wykształcenie fizjologiczne w najszer- 
szym znaczeniu, zwłaszcza na zastosowanie fizjo* 
logii do kliniki, a to ze względu na to, że dzis'ej- 


sza medycyna opiera się przede wszystkim na po-. 


jęciach fizjologicznych, nauczających o spraw- 
ności czynnościowej ustroju i jej granicach“. 
W obecnym jednak czasie, kiedy doceniono już 
role fizjologii patologicznej czyli patologii ogól- 
nej jako nauki współpracującej z kliniką 1 fizjolo: 
gią normalną, stwarzanie nowej katedry fizjolo- 
gii klinieznej nie jest konieczne, ale konieczne jest 
udostępnienie pracownikom zakładów patologii 
ogólnej 1 doświadczalnej klinik 1 oddziałów szpi- 
talnych dla ścisłego powiązania teorii medycyny 
z medycyną praktyczną. 

Jak wynika z uwag omówionych wyżej, istnie- 
nie j rozwój katedry fizjologii patologicznej czyli 
patologii ogólnej w akademiach medycznych jest 
konieczne zarówno dla prowadzenia badań nauko- 
wych, jak i dla kształcenia przyszłych lekarzy. 


Fizjologia patologiczna uczy studentów f:zjo- 
logicznego ujmowania zagadnień chorobowych, 
uczy myśleć kategoriami biologicznymi przy 107- 
ku chorego, uczy wiązać ustrój z otoczeniem, syn- 
tetyzować  spostrzeżone objawy występujące 
u chorego człowieka j stwarzać przemyślaną ca- 
łość zjawiska chorobowego jako pojęcia kinetycz- 
nego. Fakty, które podaje fizjologia patologiczna 
są oparte przeważnie na doświadczeniach na zwie- 
rzętach j demonstrowane na wykładach, a umie- 
jętne powiązanie tych faktów z objawami choro- 
robowymi występującymi u człowieka stwarza 
podstawy, na których opiera się zrozumienie isto- 
ty danej choroby. Lekarz, który zapoznał się z fi- 
zjologią prawidłową i fizjologią patologiczną nig- 
dy nie stanie bezbronny wobee choroby, gdyż za- 
sób jego wiedzy teoretycznej pozwoli mu na takie 
ujęcie istoty danej choroby, że zawsze znajdzie 
lepsze sposoby kliniczne ścisłego jej rozpoznania 
i drogi, po których powinno iść leczenie. W fizjo- 
logicznym ujęciu zjawisk chorobowych kryje się 
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zasadnicza różnica między wykształconym leka" 
rzem а lekarzem niedouczonym, między lekarzem 
w ogólności a felczerem. Fizjologia patologiczna 
uczy myśleć przy łóżku chorego pojęciami real- 
nymi, opartymi na faktach fizjologicznych, nie 
zaś kategoriami abstrakcyjnymi. Człowiek choru- 
je rozmaicie na tę samą chorobę i można by 
przypomnieć powiedzenie, że istnieje tyle chorób, 
ile ludzi, gdyż ustrój jest indywidualną biolo- 
giczną całością i ten sam bodziec chorobotwórczy 
wywołuje rozmaite oddziaływanie ustroju w za- 
leżności od środowiska wewnętrznego і zewnętrz: 
nego. Fizjologia patologiczna wyjaśnia na podsta- 
wie praw ustalonych przez siebie te czynniki we- 
wnętrzne j zewnętrzne, które nadają chorobie in* 
dywidualne cechy. Często przecież choroba wywo: 
iana np. zarazkieim jako bodźcem przebiega róż: 
nie w związku z dziedz'ieznymi i koastytucyjny- 
mi cechami ustroju, w związku z różrym addzia- 
ływaniem ji stanami układu nerwowego, hormo- 
nalnego, z różnym oddziaływaniem czyi:nej me- 
zenchymy jako czynnikami wewnętrznymi oraz 
warunkami życia, odżywiania і warunkami spo- 
łecznymi jako czynnikami zewnętrznymi. Fizjo- 
logia patologiczna przez wyjaśnienie czynników 
środowiskowych zarówno wewnętrznych, jak i 2е- 
wnętrznych wpływających na ustrój stwarza je- 
dnolity obraz dynamiki danej choroby i ustala jej 
jedność mimo często spotykanych odchyleń kli- 
nicznych, mogących zaciemniać istotę zasadniczej 
sprawy chorobowej. Fizjologia patologiczna nau- 
cza więc opierać myśl lekarza na szerokiej pod- 
stawie j ujmować zjawiska chorobowe nie 
w szczegółach klinicznych, lecz ma zasadash 
i prawach ogólnych właściwych wszystkim cho- 
robom. 


Czesto daje się słyszeć, że w wykładach fizjolo- 
gii patologicznej powtarzają się tematy omawia- 
ne w innych dyscyplinach i w związku z tym by- 
łoby to „dublowaniem* omawiania pewnych za- 
gadnień. Nie jest to słuszne. Na wykładach bo- 
wiem fizjologii patologicznej omawia się liczne 
wspólne innym dyscyplinom zagadnienia,” lesz 
omawia się je z innej strony, uwypuklając szcze- 
gólną rolę ustroju jako całości w zjawiskach cho- 
robowych. W wykładach z fizjologii patologicznej 
bierze się pod uwagę przede wszystkim reakcje 
ustroju, w którym powstał proces patologiczny 
i rozmaitość reakcyj i mechanizmów ich powsta- 
wania w zależności od rozwoju procesu patolo- 
gicznego. Jeżeli dla przykładu weźmiemy oma- 
wianie gorączki, to fizjologia normalna mówi 
tylko o powstawaniu ciepła w ustroju i jego re- 
gulacji, klinika ustala 1 porządkuje typy podnie- 
sienia ciepłoty ciała właściwe różnym chorobom, 
farmakologia zaś ustala mechanizm działania 
środków obniżających lub podwyższających cie- 
płotę ciała Inaczej podchodzi do tego zagadnienia 
fizjologia patologiezna. Ona uwypukla reakcje 
ustroju w związku z hipotermią lub hipertermią, 
wyjaśnia mechanizmy powstawanią zaburzeń ter- 
moregulacyjnych w związku z działaniem bodźca 


chorobotwórczego, а dalej wyjaśnia zmiany, jakie 
powstają w czynności narządów i całego ustroju 
pod wpływem podniesionej lub obn.żonej cieptv- 
ty. Jeżeli tizjologia patologiczna mowi o nowo- 
tworach, to oświetla to zagadnienie od strony 
reakcji ustroju na toczący się proces nowotworo- 
wy, ustala patogenezę tego procesu j patogenezę 
charłactwa. Anatomopatolog omawia nowotwory 
od strony mortologicznej, kliniką zaś od strony 
semiotyki i leczenia. Również zagadn.enie odpor- 
ności i alergii inaczej omaw.a mikrobiologia, 
a inaczej fizjologia patologiczna. Fizjologia pa- 
tolog.czna omawia odporność od strony oddzia- 
ływań ustroju na wtargnięcie do niego drobno- 
ustroju j wysuwa na plan pierwszy makroorga- 
nizm, a nie mikroorganizm. Fizjolog.a patolo- 
giczna uwypukla makroorganizm jako środowi- 
sko, w którym rozwija się m.kroorganizm i oma- 
wia wszelkie zmiany w tym Środowisku, co prze- 
jawia się jako choroba zakaźna. Klinika np. 
stwierdza, że istnieją rozmaite szmery sercowe, 
które są właściwe określonym wadom serca lub 
schorzeniom mięśnia sercowego. Fizjologia pato- 
logiczna omawia istotę і mechanizm powstawa- 
nia szmerów sercowych, a także znaczenie ich 
w zaburzeniach dynamiki serca. 


Z tych kilku przykłądów wynika, że fizjologia 
patologiczna nie „dubluje* tych samych tematów 
wykładowych, które poruszają inne nauki, lecz 
omawia tematy wspólne wszystkim naukom 1е- 
karskim na innej i znacznie szerszej płaszczyźnie, 
Jeżeli zaś niekiedy w krótkości wspomni o spra- 
wach, które porusza się w innych wykładach, to 
takie przypomnienia wychodzą uczącym się tylko 
na dobre. Program nauczania fizjologii patolo- 
gicznej winien być raczej rozszerzony, a nie skró- 
cony, a już w żadnym razie nie możną tematyki 
wykładowej fizjologii patologicznej jako nauki 
rozczłonkowywać pomiędzy wiele dyscyplin le- 
karskich. Zatraciłaby ona wtedy całkowicie swój 
sens jako podstawowa nauka lekarska, dająca 
możność zrozumienia istoty procesów chorobo- 
wych j urabiająca syntetyczne myślenie na za- 
sadach biologicznych u przyszłych lekarzy. 


Franciszek VENULET Łódź 


Dieta purynowa a gruźlica doświadczalna 


Doniesienie tymczasowe 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akademii Medycznej 
w Łodzi) 


Skazie moczanowej towarzyszy, jak wiadomo, 
duża odporność w stosunku do gruźlicy. Kamica 
pęcherzyka żółciowego a gruźlica płuc prawie że 
wyłączają się wzajemnie. Jeżeli jednak docho- 
dzi do zakażenia gruźlicą pomimo istnienia ska- 
zy moczanowej, przebieg sprawy zazwyczaj jest 
dobrotliwy. Czym to wytłumaczyć? 


Dnę cechuje nie tylko odkładanie moczanów 
w stawach, ale i wysoki na ogół poziom kwasu 
moczowego we krwi. Przypadkom ciężkiej gruź- 
licy płuc natomiast towarzyszy niski poziom kwa- 
su moczowego we krwi (S z y f m a n, W a j n- 
sztok i Kocen). Skojarzenie tych zjawisk 
z odpornością w stosunku do gruźlicy nasuwa się 
mimowoli. Wychodząc z założeń powyższych uwa- 
żaliśmy za możliwe, iż sztuczne podniesienie za- 
wartości kwasu moczowego i jego soli w ustroju 
może się okazać korzystne w przebiegu zakażenia 
gruźliczego. Мођес tego, że podaż kwasu moczo- 
wego i jego soli zwierzętom doświadczalnym by- 
Іару dość utrudniona, postanowiliśmy odżywiać 
je paszą obfitującą w związki purynowe — źródło 
kwasu moczowego zewnątrzpochodnego. W tym 
celu karmiliśmy białe myszki tylko wątrobą goto- 
waną, wyłączając tym samym wpływ szeregu 
czynników zawartych w wątrobie surowej. Roz- 
wijały się one doskonale, znacznie lepiej niż my- 
szki kontrolne na zwykłej paszy. Myszy karmiono 
wątrobą już w ciągu 8 tygodni, nim je zakażano 
dożylnie szczepem H 37 RV (otrzymanym dzięki 
uprzejmości prof. Š 1 o p k а). Na 21. dzień od 
chwili zakażenia myszki zabijano. Stan płuc okre- 
ślano przez obliczenie współczynnika opartego na 
liczbie ognisk na powierzchni plue.*) 


Wyniki: 
1) myszy odżywiane wątrobą: współczynnik 25,66 
2) myszy kontrolne: m 49,22 


Otrzymane wyniki można by uważać za dodat- 
nie, lecz wobec małej liczby myszek badania te, 
jako wstępne, muszą być i będą kontynuowane. 
Zdajemy sobie również sprawę z różnicy, jaka 
istnieje między skazą moczanową jako sprawą 
konstytucyjną a karmieniem paszą obfitującą 
w związki purynowe. 

Liczne prace na temat wątroby i gruźlicy do- 
tyczą głównie uszkodzeń wątroby j jej stanu czyn. 
nościowego w gruźlicy, роза tym leczenia wycią- 
ваті wątroby niedokrwistości w gruźlicy. Nato- 


miast nie spotkaliśmy się z założeniem, jak na- 
sze. 


Dr med. Zbigniew Warszawa 
SEMERAU-SIEMIANOWSKI 
Zmiany załamka Q, T i odcinka S—T 
w elektrokardiogramie pod wpływem emocji 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Akad. 
Med. w Warszawie. 
Kierownik: Prof. dr med. Julian Walawski) 


W stęp 


Wyniki badań elektrokardiograficznych otrzy- 
mane przez J. Walawskiego (26, 27) w cza. 
sie zawodów narciarskich w Zakopanem w 1949 r. 


*) Kol. Czesławowi Maślińskiemu, st. asyst. Zakła- 
du, dziękuję serdecznie za pomoc w doświadczeniach. 
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były bodźcem do przeprowadzenia niniejszej pra- 
cy. Autor ten, wykonując zdjęcia elektrokardio- 
graficzne zawodników narciarsk.ch, stwierdził da- 
leko idące różnice w wyglądzie krzywych wyko- 
nanych przed biegiem j po biegu oraz przed sko- 
kiem i po skoku narciarskim. 

Badania nad wpływem wysiłków sportowców 
na zmiany krzywych EKG były już nieraz wyko- 
nywane. Wymienić tu należy pracę Messer- 
le (12), Нообегуетфа (9), Rosnowskie- 
го (18, 19), Erzaskowskiego (28), огах 
prace badaczy radzieckich К o sti u Кома 
iReiselmana(l,Motylańskiej 
(14),Pleszezicera Walidowa (16) 
i innych. Badacze ei jednak pośw.ęcają przede 
wszystkim uwagę analizie zmian częstości czyn- 
ności serca, zmian czasu trwan.a poszczególnych 
okresów czynności serca, występowaniu niemia- 
rowości j skurczów dodatkowych oraz wysokości 
załamków, nie tłumacząc dostątecznie mechaniz- 
mów, które warunkują powstawanie zmian w wy- 
glądzie krzywych dotyczących odmiennego 
ukształtowania sie załamków Q, T oraz odeinka 
S—<T Wala ws ki (26, 27) natomiast opierając 
się na otrzymanym przez siebie materiale, wysu- 
wa па czoło zagadnienia mechanizmów zmian 
w kształcie załamków Q, Т į odcinka S—T, zmie- 
nione oddziaływanie układu wegetatywnego. 
Szczególnie interesujące zmiany spostrzegał on 
w krzywych * elektrokardiograficznych uzyska- 
nych przy badaniu skoczków narciarskich. Krzy- 
we te bowiem wykazują odchylenie od stanu pra- 
widłowego przed skokiem narciarskim oraz cal- 
kowity lub prawie całkowity powrót do stanu 
prawidłowego krzywej EKG po wykonaniu sko- 
ku. Wskazuje to na fakt, że nie wysiłek fizyczny 
był czynnikiem wpływającym na zmianę obrazu 
elektrokard'ograficznego, lecz stan podniecenia 
nerwowego, towarzyszącego wysiłkowi czyli psy- 
choemocja, wpływająca na stan układu nerwowe- 
go wegetatywnego. 

Celem niniejszej pracy było stwierdzenie, czy 
stan emocji niepowiązany z żadnym wysiłkiem 
fizycznym jest w stanie dać na krzywej elektro- 
kardiograficznej podobne zmiany, jakie W a- 
law skj uzyskał u skoczków narciarskich. Ma- 
teriał, na którym przeprowadziłem badania. sta- 
nowili studenci i studentki A. M. w Warsżawie, 
czynnikiem zaś emocjonalnym był egzamin. 


Metodyka 


Badania elektrokardiograficzne przeprowadzo* 
по па 90 studentach i studentkach Wydz. Lekar- 
skiego, z czego 32 osoby stanowili mężczyźni a 58 
kobiety. 

Każda badana osoba była trzykrotnie podda- 
wana zdjęciu elektrokardiograficznemu; jedno 
zdjęcie wykonywano bezpośrednio przed egzami- 
nem, drugie w 5—10 minut po egzaminie, wreszcie 
trzecie zdjęcie, służące za podstawę porównawezą 
dla określenia ewentualnych zmian, wykonywano 
innego dnia — w okresie bezegzaminacyjnym, 
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w warunkach zachowania spokoju psychicznego 
i fizycznego. Do zdjęć używano zawsze tego sa- 
mego aparatu, zainstalowanego w tym samym po- 
mieszczeniu, przy użyciu jednakowej techniki 
zdjęć i kolejności odprowadzeń. W te:, sposób wy- 
łączono możliwość występowania różnych przy- 
godnych zakłóceń, mogących zmienić wygląć 
zdjęć z przyczyn technicznych j warunków badań. 
Do badań używałem aparatu „Tr i ple x“ 
i wykonywałem stale 7 odprowadzeń: 3 klasyczne 
kończynowe, wraz z odprowadzeniem CR: oraz od- 
prowadzenia przedsercowe Уз Уз Vs w układzie 
jednob.egunowym Wilsona. Jednocześnie spraw- 
dzalem przy każdym zdjęciu wartość wzorcową. 
którą ustalałem ściśle na lmV = 1 cm. 

Otrzymane zdjęcia podzielilem na 4 grupy za- 
leżnie od rodzaju i zakresu zmian stwierdzonych 
w porównan u ze zdjęciem stanowiącym tzw. nor- 
mę dla danej osoby. 

1. Do pierwszej grupy zaliczono zdjęcia nie wy- 
kazujące istotnych odchyleń (18 osób). 

2. Do drugiej grupy zaliczono zdjęcia wykazu 
jące istotne już, ale niewielkie zmiany w uksztal- 
towaniu załamków Q, T i odcinka S—T. W tej 
grupie znajduje się 87 osób, z których podaje 5 
zdjęć dotyczących 2 osób. 

8. Trzecią grupę stanowią zdjęcia wykazujące 
wyraźne zmiany załamka Q, który stał się wyraź- 
nie pogłębiony, załamka T, wykazującego zupełne 
spłaszczenie lub jego odwrócenie na ujemny oraz 
odcinka S—T, który wykazywał obniżenie w kil- 
ku odprowadzeniach W tej grupie znajduje sie 30 
osób, z których podaję 8 zdjęć dotyczących 3 osób. 

4. W grupie czwartej zebrano zdjęcia wykazują- 
ce charakterystyczne obrazy przez pogłębienie 
się zmian w okresie poegzam'nacyjnym. W tej 
grupie znalazło się 5 osób, z których podaję 3 zdję- 
cia dotyczące jednej osoby. 

Zaniechalem, jako praktycznie niewykonalnego, 
podawania osobom badanym przed egzaminem 
srodków wzmagających napięcie nerwu błędnego 
lub zmniejszających napięcie układu współczul- 
nego, choć niewątpliwie badania takie podniosły- 
by wartość otrzymanych wyników. 

Omawiając uzyskane krzywe EKG podaję ce- 
chy charakterystyczne zaszłych zmian pod wpły- 
wem emocji. Celowo nie podaję liczb odnoszących 
się do czasu trwania poszczególnych okresów, je- 
żeli mieszczą się one w granicach normy oraz 
innych danych liczbowych, wychodząc z założe- 
nia, że dane te nie wnoszą do pracy nie nowego. 

Względy techniczne nie pozwalają na podanie 
wszystkich zdjęć. Podaje jedynie zdjęcia charak- 
terystyczne dla każdej z grup. Zdjęć odnoszących 
się do I grupy, jako nie wykazujących żadnych 
zmian, rzecz jasna, nie umieszczam. 


Wyniki badań 


Jak zaznaczyłem poprzednio, grupy І. nie 
vmawiam jako zawierającej zdjęcia EKG, nie 
wykazujące istotnych zmian pod wpływem emo- 
cji egzaminącyjnej. Grupa ta gromadzi zdjęcia 


ryc. 1 (5. К.) 


EKG 18 osób, eo stanowi 1/5 ogólnej liczby bada- 
nych osób. 

Grupa II zawiera zdjęcia 37 osób. Przedsta- 

wiam tu jako charakterystyczne zdjęcia EKG 2 
osób: jednej kobiety i jednego mężczyzny. 
_ Elektrokardiogram studentki S. К. (ryc. 1) wy- 
konany w okresie fizycznego i psychicznego вро- 
koju nie różni się od EKG wykonanego po egza- 
minie. Dlatego przedstawiam 2 zdjęcia, jedno wy- 
konane przed, drugie wykonane po egzaminie. 


W zdjęciu EKG wykonanym po egzaminie (ryc. 
1 (b) stwierdza się dodatni, nieco spłaszezony za- 
łamek Tı, dodatni prawidłowo wysklepiony zala-. 
mek Т» oraz dodatni załamek Тз spłaszczony. Za” 
łamek T w odprowadzeniu przedsercowym CR 
jest dodatni, dobrze wysklepiony, podobnie jak 
i w jednobiegunowych odprowadzeniach Vs 1 Vs. 
Odeinek S—T przedstawia sie prawidlowo w od- 
prowadzen:ach klasycznych i przedsercowych, ро- 
za lekkim obniżeniem w odprowadzeniu Уз. Czę: 
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ryc. 2 (Р. J.). 


$6056 czynności serca wynosi 90 na 1 minutę 
Elektrokardiogram tej samej osoby wykonany 
przed egzaminem (rys. 1(a) wykazuje znaczne 
spłaszczenia załamka T w II odprowadzeniu, zu- 
pełne jego spłaszczenie w III odprowadzeniu; 
w odprowadzeniu OR jest on dość niski dodatni, 
w odprowadzeniu Vs zupełnie spłaszczony, niski 
dodatni zaś w odprowadzeniu Уз. Odcinek S—T 
jest lekko obniżohy w II odprowadzeniu oraz 
w Уз. Częstość bicia serca wynosi 109 na 1 min. 
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Porównanie wyglądu obu zdjęć EKG wykazuje 
przed egzaminem zmiany w ukształtowaniu za- 
łamka T polegające na obniżeniu tegoż w odpro- 
wadzeniach П, СВ4 i Vs oraz na zupełnym spła- 
szezeniu w odprowądzeniach III oraz Уз, a także 
na obniżeniu odcinka S—T w II odprowadzeniu 
1 Уз. ; а ў 

Przedstawione krzywe EKG studenta Р. J. 
(ryc. 2) obrazują 8 stany: tzw. normę, okres 
przed egzaminem i po egzaminie. W krzywej od- 


powiadającej tzw. normie (ryc. 2a) stwierdza się | znacznie puwyżej linii izoelektrycznej. Załamek Q ` 
dodatni wysoki załamek T w I odprowadzeniu, | jest pogłębiony w odprowadzeniach I, II, III, CR 
"ten sam załamek w odprowadzeniu II jest dodat- oraz Vs. Częstość czynności serca wynosi 78 na 
ni, prawidłowo ukształtowany. W Ш odprowa- 1 min. | 


dzeniu zalamek T jest ujemny, a b. wysoki w ОН. W krzywej EKG wykonanej przed egzaminem ` 
W odprowadzeniach 1-biegunowych załamek Т | (rys. 2(b) załamek T jest dodatni w I odprowa- 
ukształtował się jako ostry ujemny (V2) oraz wy- | dzeniu, Średniej wysokości, spłaszczony dodatni 


soki dodatni (Уз Vs). Odcinek S—T wykazuje nie- | w II odprowadzeniu, bardzo płaski dwufazowy 
znaczne odchylenia od prawidłowego przebiegu | w ПІ i wysoki dodatni w odprowadzeniu СЁ. Ten 
w odprowadzeniu Т, II i Ve, gdzie przebiega nie- | sam zalamek w odprowadzeniach przedsercowych 


ў l r | | | 
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kształtuje się jako płytki ujemny (V2), wysoki 
dodatni (Vs i V5). Odcinek S—T przebiega prawie 
na poziomie linii izoelektrycznej w odprowadze- 
niach klasycznych, a w odprowadzeniu Və ulega 
lekkiemu podwyższeniu. Załamek Q jest pogie- 
biony w odprowadzeniach I, IT, СК: i Vs. Czestość 
czynności serca wynosi 70 na 1 minutę. 

Rys. 2(e) przedstawia obraz EKG uzyskany po 
egzaminie. Zalamek T dodatni jest średniej wyso- 
kości w I i II odprowadzeniu j bardzo płaski dwu- 
fazcwy w III; w odprowadzeniu Уз załamek Т 
jest płaski ujemny, w odprowadzeniu Уз i Vs wy- 
soki dodatni. Odcinek S—T przebiega nieznacznie 
powyżej linii izoelektrycznej w odprowadzeniu I 
i V2. Załamek © jest nieco pogłebiony w I odpro- 
wadzeniu, zaznaczony w II i III odprowadzeniu, 
pogłębiony w odprowadzeniu CR i Vs. Częstość 
czynnoścj serca wynosi 60 na 1 minutę. 

Porównanie 3 omawianych zdjęć studenta P. J. 
wykazuje zmienne ukształtowanie się zalamka RK 
który w okresie nasilenia emocji wykazał wyraź- 
ne obniżenie w 2 odprowadzeniach klasycznych 
oraz zmiany w ukształtowaniu załamka Q, który 
w okresie po egzaminie stał się wyraźnie płytszy 
niż poprzednio. 

Charakteryzując drugą grupę zdjęć EKG, do 
której należą elektrokardiogramy opisane powy- 
żej, należy podkreślić zmiany niewielkiego stop- 
nia występujące w okresie emocji, a polegające 
na obniżeniu załamka T w kilku odprowadze- 
niach, na — niezawsze widocznym — obniżeniu 
odcinka S—T oraz pogłębianiu się załamka Q. 

Grupa III gromadzi zdjęcia 30 osób. Dla 
zobrazowania zmian charakterystycznych dla tej 
grupy przedstawiam zdjęcia EKG 3 osób. 


Elektrokardiogram studenta К. W. wykonany: 


w okresie bezegzaminaeyjnym (ryc. 3(a) wykazu- 
je, że załamek T w odprowadzeniu I jest spła- 
szezony, 2-fazowy z przewagą fazy dodatniej, w TI 
i Ш odprowadzeniu zaś dwufazowy z przewagą 
ujemnej fazy. W odprowadzeniu CR: załamek Т 
jest dodatni wysoki, w odprowadzeniach przedser- 
cowych załamek T jest ostry ujemny (Уз) oraz 
dodatni wysoki (Vs į У». Odcinek S—T przebiega 
poniżej linii izoelektrycznej w odprowadzeniach 
I, І i ПТ, natomiast w odprowadzeniu У» prze- 
biega powyżej linii izoelektrycznej. Załamek Q 
jest pogłębiony w I odprowadzeniu, zaznaczony 
w II, w odprowadzeniu zaś СВ: pogłębiony. Cze- 
stość czynności serca wynosi 79 na 1 minutę. 
Krzywa EKG wykonana przed egzaminem (rye. 
3(b). wykazuje nastepujaee zmiany: zalamek Т 
jest głęboki ujemny w I i II odprowadzeniu, zu- 
pełnie spłaszczony w III odprowadzeniu, dodatni, 
średniej wysokości w odprowadzeniu СБа. W od- 
prowadzeniach  przedsercowych jednobieguno- 
wych (Уз Уз Vs) załamek Т jest dodatni. 
Odcinek S—T przebiega skośnie w dół poniżej 
linii izoelektrycznej w I ; II odprowadzeniu, 
a w odprowadzeniu СЕ: wykazuje znaczne obni- 
żenie. W odprowadzeniu przedsercowym Уз bieg- 
nie on znacznie powyżej linii izoelektrycznej. Za- 
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lamek Q jest głęboki w odprowadzeniu I i СВа, po- 
glebiony zaś w II odprowadzeniu i Vs. Częstość 
bicia serca wynosi 68 na 1 minute. 

Zdjęcie EKG uzyskane po egzaminie (rye. 8/е) 
wykazuje, że załamek Т jest 2-lazowy płaski w I 
odprowadzeniu, 2-fazowy z przewagą fazy ujem- 
nej w odprowadzeniu II i ИТ, dodatni zaś w od- 
prowadzeniach przedsercowych СЕ», Уз, Уз i Vs 
Odcinek S—T wykazuje niewielkiego stopnia ob- 
niżenie w odprowadzeniach I, И i III, przebiega 
zaś powyżej linii izoelektrycznej w odprowadze- 
niu W». Załamek © jest pogłebiony w I odprowa- 
dzeniu, w innych jest zaznaczony (odprowadzenie 
ОВ.) lub ledwie zaznaczony (odprowadzenie 
Il-gie í V5). Częstość czynności serca wynosi 85 
na 1 minutę. 

Zestawienie powyższych 3 zdjęć EKG studenta 
К. W. przedstawia nam zmienność zachowania się 
załamków Q i T oraz odcinka S—T pod wpływem 
emocji. Cechy patologiczne krzywej uzyskanej 
w okresie spokoju, jak spłaszczenie załamka T 
w odprowadzeniach klasycznych, obniżenie od- 
cinka S—T w tych odprowadzeniach, nasilają się 
bardzo znacznie w okresie emocji. Załamek T ule- 
ga odwróceniu na głęboki ujemny w 2 odprowa- 
dzeniach klasycznych, w odprowadzeniach zaś 
przedsercowych COR: i Уз ulega obniżeniu. Zała- 
mek S—T ulega również znacznym zmianom prze- 
biegając poniżej linii izoelektrycznej w 2 odpro- 
wadzeniach klasycznych і CRa a powyżej tej linii 
w odprowadzeniu Уз. Wygląd krzywej uzyskanej 
po egzaminie przypomina krzywą uzyskaną 
w okresie spokoju. Utrzymują sie jednak nadal 
zmiany w przebiegu odcinka S—T w odprowa- 
dzeniu Vs, 


Krzywa EKG studenta K. A. uzyskana w okre- 
sie tzw. normy (rye. 4/a) wykazuje prawidłowe 
dodatnie ukształtowanie załamka T w Ii П od- 
prowadzeniu. W odprowadzeniu III zalamek Т 
jest niski łącznie z całym zespołem. Załamek T 
w odprowadzeniach przedsercowych jest bardzo 
wysoki dodatni, poza odprowadzeniem Vs, gdzie 
jest си znacznie niższy. Odcinek 8—Т nie wyka 
zuje w żadnym odprowadzeniu odchyleń od nor- 
my. Załamek Q jest zaznaczony w I i III odpro- 
wadzeniu, a lekko pogłębiony w odprowadzeniach 
CR: i Vs. Częstość bicia serca wynosi 60 na 1 mi- 
nutę. 

Krzywa EKG tegoż studenta wykonana przed 
egzaminem (rys. 4/b) wykazuje zmiany w uksztal- 
towaniu załamka T, który w I odprowadzeniu jest 
ujemny, bardzo płytki, w II odprowadzeniu pra- 
wie płaski. Odprowadzenie СВ: wykazuje załamek 
Т dodatni, wysoki. Odcinek S—T nie wykazuje 
odchyleń od normy w żadnym z odprowadzeń. 
Załamek Q jest wyraźnie zaznaczony w I odpro- 
wadzeni:u, a lekko pogłębiony w odprowadzeniach 
CR: i Vs. Częstość czynności serca wynosi 75 па 
1 minutę, Krzywa uzyskana po egzaminie mało 
różni się od poprzednio opisanej , występuje je- 
dnak znikanie ujemnego załamka Т w I о4рго- 
wadzeniu, podwyższenie go w II oraz dalej idące 


ryc. 4 (К. А.). 


Zmiany 


w tym wypadku przed egzaminem dotyczą od- 


В 


. 


się jeszcze po egzaminie. 


utrzymujące 


"obniżenie załamka T w odprowadzeniu СВа. Cze- 
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h 3 zdjęć studenta К. A. 
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2 zdjęcia ЕК@ dotyczące studenta S. S. (тус. 5) 
ны okresu przed egzaminem i ро egzaminie. 
Zdjęcia tzw. normy nie umieściłem, gdyż odpo- 

 wiada ono zdjęciu wykonanemu po egzaminie. 
Omówię najpierw zdjęcie wykonane po egzami- 
nie (rys. 5/b). Załamek T jest płaski, 2-fazowy 
w I odprowadzeniu, dodatni w II i III, płaski 
. w odprowadzeniu ОЕ, ujemny płytki w odpro- 
wadzeniu Və, dodatni wysoki w odprowadzeniu 
MAR ujemny w odprowadzeniu Уз. Odcinek S—T 
przebiega nieco powyżej linii izoelektrycznej 


M0 


тус. 5 (8. 8.). 


w odprowadzeniu OR« i Уз. Załamek © jest lekko 
pogłębiony w I i II odprowadzeniu, nieznacznie 
pogłębiony м odprowadzeniu СК, a nieco więcej 
poglębiony w odprowadzeniu Vs. Częstość bicia 
serca wynosi 85 na 1 mińutę. Krzywa EKG wyko- 
nana przed egzaminem (гус. 5/а) wykazuje od- 
mienny obraz. Załamek Т jest ujemny dość gle~ 
boki w I odprowadzeniu, płytki ujemny w II od- 
prowadzeniu, płaski dodatni w III odprowadze- 
niu, dobrze wysklepiony dodatni w A A 
niu CR. W odprowadzeniach przedsercowych je- 


1 


туе. 6 (С. М.). 


dnobiegunowych załamek T kształtuje się naste- 
bująco: jest płaski dwufazowy w odprowadzeniu 
Үз, płaski dodatni w odprowadzeniu Vs i dodatni 
średniej wysokości w odprowadzeniu Vs. Odcinek 
S—T przebiega nieco poniżej linii izoelektrycznej 
w odprowadzeniu II oraz znacznie poniżej tej li- 
nii w odprowadzeniu Уз. Załamek © jest głęboki 
w I odprowadzeniu, znacznie pogłębiony w II, 
lekko pogłębiony w III odprowadzeniu, natomiast 
brak tego załamka w odprowadzeniach przedser- 
cowych. Częstość bicia serca wynosi 85 na 1 mi- 
nute. 5 


Porównanie obu opisanych krzywych EKG stu- 
denta S. S. wskazuje na zmiany w wuksztaltowa- 
niu zalamka T, odcinka S—T oraz załamka Q 


przed egzaminem. Zalamek T w okresie emocji 


stał się ujemny w I i II odprowadzeniu, nato- 
miast w odprowadzeniu CR: z zupełnie płaskiego 
zmienił się na dobrze wysklepiony dodatni, 
a w odprowadzeniu Vs z ujemnego stał się do- 
datni, prawidłowo wysklepiony. Zmiany w prze- 
biegu odeinka S—T przed egzaminem stwierdza 
się w odprowadzeniu II oraz Уз, gdzie odcinek ten: 
przebiega poniżej linii izoelektrycznej. Zmiany 
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w ukształtowaniu załamka Q w odprowadzeniu I 
przed egzaminem polegają na bardzo znacznym 
pogłębieniu tego załamka. Pogłębienie załamka Q 
stwierdza sie poza tym w odprowadzeniu II. Na- 
tomiast w odprowadzeniu Vs pogłębiony załamek 
Q. stwierdzany w krzywej uzyskanej po egzami- 
nie znika całkowicie w krzywej uzyskanej w okre- 
sie emocji, to jest przed egzaminem. 

Omawiając zmiany obrazów elektrokardiogra- 
ficznych, stwierdzane w grupie drugiej, należy 
podkreślić wyrazistość tych zmian, wyrażających 
się całkowitym spłaszczeniem lub odwróceniem TI 
w kilku odprowadzeniach, wyraźnym obniżeniem 
lub przebiegiem powyżej linii izolektrycznej od- 
cinka S—T oraz pogłębieniem. niekiedy znacz- 
nym, załamka Q. Zmiany te stwierdza się w opi- 
sywanej grupie bądź osobno, bądź też łącznie. Му- 
gląd krzywych otrzymanych w okresie emocji na- 
daje im obraz krzywych patologicznych, spotyka- 
rych przy upośledzeniu utlenien'a mięśnia ser- 
cowego lub zaburzeń w krążeniu naczyń wieńco- 
wych. 


Dla zobrazowania grupy ГУ gromadzącej zdie- 
cia 5 osób przedstawiam zdjęcia EKG jednego stu- 
denta. 

Zdjęcie EKG studenta C, W. wykonane w okre- 
sie spokoju fizycznego i psychicznego (rye. 6/a) 
wykazuje nieznaczne spłaszczenie załamka T w I 
odprowadzeniu, dobre jego ukształtowanie w II 
i spłaszczenie średniego stopnia w III odprowa- 
dzeniu. Odprowadzenia СВа Уз Уз i Vs wykazują 
załamek Т dodatni średniej wysokości. Odcinek 
S—T we wszystkich odprowadzeniach przebiega 
prawidłowo. Załamek Q jest zaznaczony w I od- 
prowadzeniu, nieco pogłębiony w II odprowadze- 
niu oraz CR: i Vs. Częstość skurczów serca wy- 
nosi 85 na 1 minutę. 

Zdjęcie EKG wykonane przed egzaminem (гуе. 
6b) wykazuje odwrócenie załamka T na ujemny w I 
odprowadzeniu, zupełne spłaszczenie w II oraz 
obniżony, dodatni załamek Т w odprowadzeniach 
przedsercowych СВ: i У», natomiast w odprowa- 
dzeniu Уз załamek Т jest wysoki dodatni. Odci- 
nek S—T przebiega poniżej linii izoelektrycznej 
w odprowadzeniu II í III. Załamek © jest pogłe- 
biony w I i II odprowadzeniu, a także w odpro- 
wadzeniu СВА i Vs. Częstość czynności serca wy- 
nosi wg tego zdjęcia 85 na 1 minutę. 

Krzywa EKG wykonana po egzaminie (гус. 6/с) 
wykazuje, że załamek T w I odprowadzeniu jest 
ostry ujemny, płytki ujemny w II, dodatni dość 
niski w odprowadzeniu III i СВа. Odcinek S—T 
przebiegą nieznacznie poniżej linii izoelektrycznej 
w odprowadzeniu III. Załamek Q jest wyraźn'e 
pogłębiony w I i II odprowadzeniu, głęboki 
w odprowadzeniu CRs, a pogłębiony w odprowa- 
dzeniu V». Czestość czynności serca wynosi 92 na 
1 minute. 

Porównanie krzywych EKG studenta С. W wy- 
kazuje rozwój zmian dotyczących kształtu załam- 
ków Т і О oraz przebiegu odcinka 8—Т, które nie 
cofają sie, jak to poprzednio stwierdzałem, po 
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egzaminie, lecz przeciwnie, narastają i uzyskują 
największe nasilenie po przebytej emocji. Zala- 
mek Т w I odprowadzeniu, odwrócony przed egza- 
minem, pogłębia i zaostrza się po egzaminie. Za- 
lamek T w odprowadzeniu II z dodatniego — 
w okresie spokoju — staje się zupełnie plaskim 
w okresie emocji, a po jej ustąpieniu staje się 
ujemny. Obniżenie odcinka S—T utrzymuje sie 
z małymi zmianami po przeminięciu emocji, na- 
tomiast załamek Q w odprowadzeniach I į II, СБа 
j Vs pogłębiając się przed egzaminem, osiąga naj- 
silniejsze pogłębienie po egzaminie, 


Omówienie wyników badań 


Materiał obejmujący 270 krzywych elektrokar- 
dicgraficznych. otrzymamy po zbadiniu 90 osób 
wykazuje, że znaczna większość badanych oddzia- 
lywuje na emocje zmianami w krzywych EKG. 

Wyniki moich badań pokrywają się z wynikami 
badań Walawskiego (26, 27). Autor ten 
zastanawiając się nad przyczynami zmian krzy- 
wych EKG pod wpływem czynników emocjonal- 
nych dochodzi do wniosku, że opisywane zmiany 
są wynikiem czynności kory mózgowej, wpływa- 
Jace] na układ wegetatywny i zmieniającej na- 
pięcie jednego lub drugiego nerwu. W myśl bo- 
wiem badań I Pawło wa, rozwiniętych przez 
Ву k o w a (2), kora mózgowa jest ściśle zwią- 
zana z ukladem wegetatywnym. 

О wplywie ukladu wegetatywnego па obraz 
ЕКС wiemy już oddawna (E i n t h o ven (5), 
Samoiłow (21), Rothberger i Win- 
tenberg(0,Fogelson (7) i inni). Szereg 
badaczy zajmując się badaniami nad wpływem 
zmian w napięciu składowych układu nerwowego 
wegetatywnego na zachowanie się załamka Т 
(Walawski i Rasolt (94), M. Seme- 
rau-Siemianowski, Rasolt i Że- 
та (22),Fogelson(), Nordenfelt (15), 
Walawski і В. Zawadzki (25), Awer- 
buck i Rachmilewitz(),Puddu 
(17), H r o m (10). i inni) stwierdził, że wzmożenie 
napięcia nerwu błędnego powoduje podwyższenie 
załamka T, podczas gdy wzmożenie napięcia ukła- 
Чи współczulnego powoduje jego obniżenie. dwu- 
fazowość, wreszcie odwrócenie tego załamka na 
ujemny. Również odcinek S—T wykazuje obni- 
żenie w okresie wzmożenia napięcia nerwu współ- 
czulnego (Milles i Smith (13), Do u- 
glas, Gelfand i Shookhoff (4), 
Norden fel t (15). Wielu autorów ostatnich 
lat wskazuje również па istnienie odchyleń 
w kształtowaniu sie załamka T u ludzi przy bra- 
ku zmian w mięśniu sercowym, twierdząc, że 
zmiany te zależą od zakłóconej równowagi nerwów 
układu wegetatywnego (Evert В (6), W h ite 
P.ChamberlainF, Gray biel A. 
(28),Walawski (27) i inni). M. G a ms ki 
(8) stwierdza u osób z chwiejnym układem wege- 
tatywnym zmiany krzywych EKG podobne do 
zmian występujących u chorych z niedomogą na* 
czyń wieńcowych. 


Stwierdzenie tych faktów wplynelo na ostroz- 
niejsze, niż dawniej, ustalanie stanu krążenia 
wieńcowego na podstawie zdjęć EKG. Dla kon- 
troli elektrokardiograticznej przypadków z zabu- 
rzeniami krążenia wieńcowego zaleca się nawet 
stosowanie środków porażających układ współ- 
czulny lub zwiększających napięcie nerwów błed- 
nych. 

W świetle przedstawionych faktów stwierdzone 
przeze mnie zmiany w krzywych EKG przed egza- 
minem określić należy jako wyraz słabiej lub sil- 
піеј wyrażonej hipersympatykotonij pochodzenia 
emocjonalnego. Nie można mówić tutaj o przy- 
padkowości w występowaniu odchyleń od stanu 
prawidłowego. Pomijając pierwszą grupę zdjęć, 
gdzie nie stwierdzono zmian, spostrzegano w 4/5 
mego materiału odchylenia od normy w kształcie 
zalamką M, odcinka S—T i załamka o różnym 
nasileniu, lecz o identycznym charakterze. 


Rozpatrując całość otrzymanego materialu 
krzywych EKG przed і po egzaminie, można wy- 
snuć wniosek, że różnice uzyskanych odchyleń o:l 
попу zależały z jednej strony od stopnia chwiej- 
ności układu wegetatywnego osób badanych, 
z drugiej strony od stopnia emocji u poszczegól- 
nych studentów i studentek. W ten sposób osoby 
o zrównoważonym układzie wegetatywnym i ma- 
lej skłonności do poddawanią się nastrojowi 
egzaminu znalazły się w grupie pierwszej, nie 
wykazującej istotnych odchyleń od normy. Cały 
wachlarz zmian, widoczny w następnych grupach 
odpowiada nasilaniu sie chwiejności układu we- 
getatywnego oraz silniejszemu poddawaniu się 
emocji związanej z egzaminem. 

Uchwycone kilkakrotnie zmiany EKG u osoby 
badanej w okresie pewnego napięcia emocjonal- 
nego można zatem ujmować jako elektrokardio- 
graficzny obraz zmian zachodzących pod wpły- 
wem układu wegetatywnego. Obraz ten pokrywa 
się z poglądami na odczyny układu wegetatyw- 
nego pod wpływem wysiłku fizycznego. Wiemy 
bowiem, że układ wegetatywny reaguje w wysił- 
ku fizycznym wzrostem napięcia układu wspól- 
czulnego. To wzmożone napiecie utrzymuje się wg 
Czubalskiego jeszcze w pewien czas po 
wysiłku, po czym dochodzi do przejściowej prze- 
wagi układu przywspółczulnego. Fimocje również 
przestrajają z kory mózgowej układ wegetatyw- 
ny w kierunku zwiększenia sympatykotonii. 
Obrazy EKG otrzymane przeze mnie odpowiadają 
w zupełności tym poglądom. Zmiany w kształcie 
załamka Т, odcinka S—T kształtują się w okresie 
najsilniejszej emocji w sensie hipersympatyko- 
tonii, tzn. załamek Т obniża się, splaszcza a nie- 
kiedy odwraca się na ujemny, odcinek zaś S—T 
ulega obniżeniu. Te zmiany, w zależności od na- 
silenia hipersympatykotonii utrzymują się jeszcze 
po egzaminie, co odpowiada przedłużającej się 
poza emocje lub wysiłek fizyczny fali wzmożone- 
go napięcia układu współczulnego. Po pewnym 
czasie następuje przechodzenie do stanu przej- 
ściowej wagotonii, co w wielu wypadkach udało 


się uchwycić na krzywej EKG rejestrującej w tych 
razach wzrost wysokości załamka Т obok zwol- 
nienia czynności serca lub odwracania się ujem- 
nego załamka T na dodatni. 

Oscbnym zagadnieniem jest zmienne zachowa- 
nie się załamka Q. Czesto mianowicie obserwuje 
się występujące jednocześn'e ze zmianami załam- 
ka Т, a także odcinka S—T, pogłębianie się za- 
lamka Q, niekiedy nawet dość znaczne. Fakt ten 
nie znalazł dotychczas wyjaśnienia w zmianach 
napięcia układu wegetatywnego 1 jest rozmaicie 
tłumaczony: Upośledzenie utlenienia mieśmia 
sercowego przejawiające się w myśl przejętego 
poglądu w pogłębianiu się załamka Q, w żadnym 
razie nie jest tu właściwym wyjaśnieniem. Jeżeli 
bowiem weźmiemy pod uwage, że osoby, których 
krzywa EKG wykazywała pogłębienie załamka Q 
znajdowały się w tym czasie w stanie hipersym- 
patykotonii, jest rzeczą jasną, że w tym okresie, 
wobec sprawniejszego dopływu krwi do naczyń 
wieńcowych, przemiana materij w mięśniu serco- 
wym była większa niż w stanie normy dzięki lep- 
szemu ukrwieniu serca. 

Wysuwany pogląd, że pogłębienie Q występo- 
walo pod wpływem zmiany pozycji koniuszka ser- 
ca nie wydaje się uzasadniony. Trudno sobie bo- 
wiem wyobrazić, by nieuchronnie zachodzące nie- 
znaczne różnice w ułożeniu osoby badanej przy 
kolejnych zdjęciach zawsze przebiegały w takiej 
kolejności, która drogą zmiany położenia koniusz- 
ka serca dawałaby stale pogłębienie się załamka 
О przed egzaminem, a płytszy zalamek Q w sta- 
nie normy lub po egzaminie. Próba wyjaśnienia 
pogłębiania się Q na skutek wzdeć brzucha — 
mam wrażenie — nie wytrzymuje krytyki. Rów- 
nież, jak to spostrzegano przy oglądaniu długich 
odcinków krzywej, pogłębione Q utrzymywało się 
niezależnie od faz oddechowych, wobec czego po-. 
wiązanie pogłębienia się załamka Q z ruchami od- 
dechowymi nie ma realnych podstaw, mimo że fa- 
za wdechowa jest związana z pobudzeniem układu 
współczulnego, faza zaś wydechowa z pobudze- 
niem układu przywspółczulnego. 

Według moich badań załamek Q również podle- 
ga wpływom układu wegetatywnego j możliwą 
jest rzeczą, że pogłębienie jego jest wyrazem 
adaptacji serca, uzyskanej przez hipersympaty= 
kotonię. 


Wnioski 


Na podstawie otrzymanych wyników badań 
elektrokardiograficznych pod wpływem emocji 
dochodze do następujących wniosków: 

1. Obraz krzywej elektrokardiograficznej ulega 
zmianom pod wpływem przesunięć w napięciu 
układu wegetatywnego, wywołanych czynnikami 
emocjonalnymi, tj. z kory mózgowej. 

2. Zmiany krzywej elektrokardiogralicznej ро- 
legają na obniżeniu lub spłaszczeniu załamka T, 
jak również na jego oawrócenin na ujemny, 11a 
obniżeniu odcinka S—T oraz na pogłębieniu za- 
łamka Q. 
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3. Zmiany w kształcie załamka Q, T i odeinka 
S—T są wyrazem hipersympatykotonii, powsta- 
łej pod wpływem emocji. 


4 Obrazy EKG otrzymane po egzaminie wyka- 
zują niekiedy przedłużanie się okresu hipersym- 
patykotonii, po której dochodzi do przejściowej 
przewagi układu przywspółczulnego i odwraca- 
nie się powstałych uprzednio zmian. 


5. Wyrazistość zmian EKG pod wpływem emo- 
cji jest zależna od stopnia zrównoważenia układu 
wegetatywnego oraz od siły bodźca emocjonal- 
nego. 


6. Ocena elektrokardiografieczna stanu mięśnia 
sercowego winna uwzględniać stan układu wege- 
tatywnego w okresie wykonywania badania. 
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Z. MOSKWA i W. NIEPOŁOMSKI Łódź 


Powstawanie nowotworów u białych myszy 
pod wpływem dymu tytoniowego 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej A. M. w Łodzi. 
Kierownik: Prof. dr med. F. Venulet). 


i 
Z Zakładu Anatomii Patologicznej A. M. w Łodzi 
Kierownik: Prof. dr med. A. Pruszczyński) 


Badając z inicjatywy Prof. F. Venuleta 
wpływ, jaj wywierą na biale myszy wielokrotne 
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przebywanie w atmosierze dymu tytoniowego, 
zaobserwowaliśmy między innymi częste u tych 
myszy występowanie guzów nowotworowych, 

Jak wykazało badanie histopatologiczne guzy 
te we wszystkich przypadkach miały charakter 
gruczolaków rakowaciejących (adenoma cysticum 
carcinomatosum). Doświadczenia były przeprowa- 
dzone przeważnie na szczepach myszy hodowa- 
nych w Żakładzie od 1947 r. Zważywszy, że gu- 
zy nowotworowe rozwijały się w maszych do- 
świadczeniach u około 40% dymtionych myszy, 
podczas gdy w grupie kontrolnej zanotowano na 
30 myszy tylko 1 przypadek nowotworu. tj. 3% — 
rola dymu tytoniowego jako czynnika wywoław= 
czego, a co najmniej usposabiającego, zdaje się 
nie ulegać wątpliwości. Przy użyciu klasycznych 
środków rakotwórczych, odsetek nowotworów 
u myszy waha się przeciętnie w granicach 
80—40°, zaś liczba złośliwych nowotworów sa- 
mo'stnych nie przekracza 5—6% (S z a b a d). 

Dymienia myszy dokonywano w oszklonej, her- 
metycznej komorze o pojemności 8 litrów, którą 
wypełniano dymem tytoniowym z jednego papie- 
rosa gatunku „Моспе“*. Komora dymna posia- 
dała na przeciwległych ścianach dwie rurki wylo- 
towe. Do jednej z nich wkładano zapalony papie- 
ros, drugą zaś łączono z wodną pompą ssącą, 
przez co uzyskiwano równomierne palenie się pa- 
рлегоза į stały przepływ dymu przez komorę.**) 

Atmosferę panującą w komorze dymnej cha- 
rakteryzują poniższe otrzymane przez nas liczby: 
sadzy (stałych cząstek dymu) — 0,05 g/1 litr po- 
wietrza; tlenku węgla — 0,015%; dwutlenku we- 
gla — 8,6 vol. Ve; nikotyny — 0.3 mg/l litr po: 
wietrza. 

Myszy umieszczano w komorze dymnej raz 
dziennie na przeciąg 15 minut, przy czym dymie: 
nie kontynuowano systematycznie przez około 5 
miesięcy. Poza tym myszy odżywiano normalnie, 
pozwalano im swobodnie się rozmnażać. 

W grupie 17 dymionych myszy już po upływie 
miesiąca u 2 myszy zauważono wystąpienie guzów 
nowotworowych na powierzchni ciała. W ciągu 
następnych 8 miesięcy rozwinęły się guzy jeszcze 
u 5 myszy. Guzy występowały zarówno u samców, 
jak і u samice, chociaż u samców dwa razy częś- 
ciej. Umiejscowienie ich było różne, najczęściej 
w skórze i tkance podskórnej, w okolicy podżuch- 
wowej, grzbietu, pachwin i odbytu. 

Na złośliwy charakter gnzów wskazywał fakt, 
że dotknięte nimi myszy ginęły najpóźniej w cią- 
gu 3 tygodni od chwili wystąpienia pierwszych 
objawów sprawy nowotworowej. Ponadto, jak 
stwierdziliśmy następnie, guzy dawały się prze- 
szczepiać na myszy zdrowe, powodując śmierć 
szczepionych zwierząt. Na preparatach histopato- 


*) Charakterystyka papierosów gatunku „Мосле“ 
(według danych mgra Laskowskiego — P. Z. H. Łódź): 
nikotyna — 1,29%; liczba polifenolowa (stosunek cu- 
krów do polifenoli) — 5,18; liczba Schmuka (stosunek 
cukrów do białka) — 0,72. 

**) Kol. J. Dmochowskiemu dziękuję za po- 
moc w doświadczeniach (Z. M.). 


N у 
Myszy z guzami nowotworowymi powstałymi pod wpływem dymu tytoniowego. 


logicznych, jak już wspomniano, guzy wykazy- 
wały utkanie o charakterze rakowaciejących gru- 
czolaków powstałych prawdopodobnie z gruczo- 
łów potowych lub łojowych. Można przypuścić, że 
produkty spalania tytoniu, „wehłonięte przez płu- 
ca, zostają następnie wydalone przez gruczoły 
skórne; drażniąc powodują bujanie nowotworo- 
"we. Budowę zbliżoną posiadał również guz u my- 
szy w grupie kontrolnej. Na podkreślenie zasłu- 
guje ta okoliczność, że guzy w naszych doświad- 
czeniach rozwijały się na skutek nie miejscowe- 
go, lecz ogólnego działania czynnika drażniące- 
go. 


4 
u 


Mikrofotogratia guza nowotworowego dymionej 
myszy.*) 


U wszystkich dymionych myszy rozwinął się 
stan charlactwa. Ich potomstwo wykazywało cze- 
sto cechy zwyrodnienia (niedorozwój ogólny, po- 


*) Mikrofotografię wykonał kol. А. K ur n a t o w- 
ski z Zakładu Anatomii REC А. M. w Ło- 
dzi. 


wolny wzrost, budowa zniekształcońa i inne) 
i zazwyczaj ginęło, nie osiągając dojrzałości. 

W drugiej grupie myszy w liczbie 10 stosowano 
wodę nasyconą składnikami dymu tytoniowego: 
Dym tytoniowy z 10 papierosów „Mocne“ przepu- 
szczano w płóczce chemicznej przez 100 ml wody. 
Płyn ten wstrzykiwano myszom codziennie w ilo- 
ści po 0,1 ml (dawka śmiertelna dla myszy wy- 
niosła 1,0 ml). Równeiż i w tych doświadczeniach 
udało się wywołać guzy nowotworowe u 8 my- 
szy. Guzy rozwijały się z dala od miejsc wstrzyk- 
nięć. Guzy te niczym nie różniły się od poprzed- 
nich. Podobnie występowało charłactwo, wypada- 
mie sierści. degeneracja potomstwa. Wśród myszy 
kontrolnych nowotworów nie stwierdzono. 

W trzeciej wreszcie grupie myszy w liczbie 10 
sztuk łączono dymienie z wstrzykiwaniem wyżej 
podanego płynu. W tych warunkach już w ciągu 
kilkunastu dni powstawały rozległe zazwyczaj 
owrzedzenia skóry, myszy szybko ginęły wśród 
objawów ogólnego zatrucia i wyniszczenia. Wi- 
docznie zbyt krótki okres życia tych myszy nie 
pozwalał na wykształcenie się guzów, jak tego 
można było się spodziewać na podstawie doświad. 
czeń poprzednich. 

Jak wiadomo, do stanów charłactwa dochodzi 
niekiedy również u nałogowych palaczy. Wyniki 
naszych doświadczeń wskazują na duże niebez- 
pieczeństwo, jakie kryje w sobie nałóg palenia 
tytoniu, zwłaszcza jeżeli wziąć pod uwagę stały 
wzrost przypadków raka oskrzeli u palaczy. Na- 
wet gdybyśmy mieli do czynienia ze szczepem 
myszy o zwiększonej skłonności do raka, doświad. 
czenia nasze nie nie tracą na znaczeniu. Przecież 
w powstawaniu raka, pomijając predyspozycję, 
ogólną, jak i narządową (skóra, wątroba, sutki, 
macica, stercz, żołądek, płuca 1 inne), zazwyczaj 
odgrywa rolę cały szereg czynników patogene- 
tycznych, wśród nich — w zależności od okolicz* 
ności — szalę na korzyść raka mogą przechylić 
również produkty spalania tytoniu, zwłaszcza że 
nałóg palenia tytoniu jest zazwyczaj uprawiany 
przez dziesiątki lat. Nieobojętne wydaje się też 
dla niepalaczy stale przebywanie w pomieszcze-, 


747 


niach zadymionych. Ze smoła tytoniowa posiada 
właściwości rakotwórcze, stwierdzono już daw- 
niej. 

Dalsze badania są w toku. 


Rościsław KADŁUBOWSKI Łódź 


Oddziaływanie żółci i kwasu dehydrocholowego 
na tuberkulinowe i histaminowe odczyny skórne 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akademii Medycznej 
w Łodzi. Kierownik: ‘Prof. dr Е. Venulet) 


W związku z przypadkiem dychawicy oskrze- 
lowej, w którym z chwilą pojawienia się żółtaczki 
ustąpiły napady duszności, wykazaliśmy do- 
świadczalnie, iż żółć w pewnych warunkach działa 
przeciwhistaminowo. Mianowicie kilkakrotne do- 
mięśniowe wprowadzenie żółci wołowej świnkom 
morskim chroni je w 100% przed śmiertelnym 
wstrząsem histaminowym (Wenulet i Kad- 
łubow ski). 7266 posiada również właściwoś- 
ci odezulające. Już jedno wstrzyknięcie żółci 
w 86% zapobiega wstrząsowi anafilaktycznemu 
u świnek morskich (Kadłubowsk i). Dzia- 
łanie to zależy głównie od zawartego w żółci kwa- 
su cholowego, który — jak wyk:uzaliśmy — rów- 


nież hamuje przejawy wstrząsu anafilaktycznego. 
Najbardziej skuteczny w doświadczeniach z ana- 
filaksją okazal się kwas dehydrocholowy, produkt 
utlenienia kwasu cholowego. Wstrzykn ęcie do- 
sercowe tego kwasu chroni w 100% świnki mor- 
skie przed śmiertelnym wstrząsem anafilaktycz- 
пут (Kadłubow sk i). 

Mechanizm odczulającego działania żółci i kwa- 
sów żółciowych jest jeszcze niewyjaśniony. M zna 
przypuszczać, że działanie to jest pośrednie, zw'ą- 
zane z czynnością kory nadnerczy, wątroby oraz 
układu nerwowego. Pewne znaczenie mogą posia- 
dać również fizyczno-chemiczne właściwości kwa. 
sów żółciowych. Celem niniejszej pracy było usta- 
lenie, czy żółć i kwas dehydrocholowy, zastoso- 
wane miejscowo, mogą zmienić równiez natężenie 
odczynów wywołanych przez śródskórne wstrzyk- 
nięcie histaminy lub tuberkuliny. 

Rola histaminy w skórnym odczyuie alerg'cz- 
nym wydaje się niewątpliwa od czasu badań Le- 
wisa. M. in. bąbel powstaly u chorych alergicznie 
po śródskórnym wstrzyknięciu histaminy nie da- 
je się odróżnić histologicznie od bąbla po wstrzy- 
knięciu swoistego alergenu (Kline i wsp). 
Znaczenie histaminy uznają nawet przeciwnicy 
histaminowej teorii zjawisk uczuleniowych (D a- 
nie lo po l w. Natomiast istota odczynu 
tuberkulinowego dotychczas nie jest wyjaśnio- 


Tablica I. 


Wpływ kwasu dehydrocholowego i żółci na odezyny histaminowe u ludzi, 


Nr Inicjały Histamina ik Różniea Histamina Różnica 
dośw. i wiek w 0,9%/0 NaCl Е w 0/0 w 10/00 żółci w 9/0 
1 М. R,49 ` 225 167 — 26 163 — 28 
2 В. J. 30 138 161 =p AW 131 — 5 
8 P. L. 30 77 72 — 7 100 + 30 
4 Р К. А. 46 111 168 + 51 Тат ae" 15 
5 D. К. 36 162 168 ce dl 167 Pod 
6 K. J. 34 133 116 — 13 132 — 1 
7 P. J. 49 64 68 F6 90 + 41 
8 К. Ј..48 105 95 — 10 189 + 82 
9 К. M. 36 100 55 — 45 68 — 32 
10 G. H. 26 110 110 0 100 — 9 
11 W. 2. 36 " 105 100 — 5 106 ГТ 
12 РЕ E 116 111 — 4 95 — 18 
13 G. W. 48 163 125 — 23 146 — 10 
14 5. Е. 48 163 151 — 7 100 — 39 
15 W. W. 23 116 103 — 11 103 — 11 
Srednia 126 118 | — 5 | 117 | — 2 
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па. Trudrości związane z czynnym і bier 
nym uczuleniem na tuberkulinę przemawiają zda- 
niem wielu autorów przeciw uznaniu mechaniz- 
mu polegającego na łączen:'u się alergenu z prze- 
ciwciałem Jednakże niektórym badaczom udało 
się uczulić świnki morskie na tuberkulinę wstrzy- 
kując im wysięk otrzymany z jamy otrzewnowej 
zwierząt zakażonych gruźlicą (С ha s e). W pew- 
nych warunkach wstrzykiwanie śródskórne tu- 
berkuliny również może uczulić ustrój (Rei c h- 
le i Goldblatt. Przy pomocy zaś oczy- 
szczonych białek tuberkulinowych uzyskano uczu- 
lenie na tuberkulinę, które daje się nawet prze- 
nieść biernie (Seibert). Pewne przetwory tu- 
berkuliny (beta — tuberkulina) mogą wywołać 
zarówno pokrzywkowy odczyn skórny, jak i skur- 
cze macicy świnki morskiej zakażonej gruźlicą 
(K a11 ó s). Nawet przy użyciu zwykłej tuber- 
kuliny można otrzymać odezyn Schultza—Dale'a 
(Schmidt i Bausch). Poza tym szereg 
związków posiadających właściwości przeciwaler- 
giezne, jak np. witamina С. tiosiarczany, cysteina 
(Cattoneo i Morellini), środki prze- 
ciwhistaminowe (Huth/Massenberg 
iRommeswinkel багет) obniżają 
również natężenie odczynów tuberkulinowyeh. 
Wszystko to przemawia za pokrewieństwem obu 
zjawisk: odczynu alergicznego i tuberkulinowe- 
go. Można więc przypuszczać, iż żółć і kwasy żół. 
ciowe, których właściwości odczulające i przeciw- 
histaminowe wykazaliśmy poprzednio, mogą od- 
działywać również na odczyny tuberkul'nowe. 


Dużą trudność w doświadczeniach z odczynami 
skórnymi stanowi to, iż zarówno żółć, jak і kwa- 
sy żółciowe drażnią skórę. Stąd zmuszeni byliś- 
my stosować roztwory znacznie rozcleńczone. 
W pierwszej części doświadczeń wstrzykiwano lu- 
dziom śródskórnie po 0.05 mł rozęzynu histam'ny 
(A. Wander S. A) 1:10 000 przygotowanego z 0,9% 
roztworem chlorku sodu, 1% kwasu dehydrocho- 
lowego i 1% jałowej żółci wołowej, Wielkość bą- 
bla oznaczano mierząc z dokładnością do 1 mm 
największą oraz prostopadłą do niej średnicę bąb- 
la. Iloczyn tych średnie stanowi miarę przybliżo- 
ną nasilenią odczynu. Wartości średnie z dwu po- 
miarów wykonanych po 15 i 30 minutach od chwi- 
11 wstrzyknięcia podano na tablicy 1. 


Jak wynika z danych na tablicy I kwaś dehy- 
drocholowy w 10 przypadkach (66%) zmniejszył, 
w 4 (26%/0) zaś zwiększył natężenie odczynu. Prze- 
ciętne zahamowanie odczynu: 5%. Żółć obniżyła 
odczyny w 9 przypadkach (60%), nasiliła w 6 
(409). Przeciętne zahamowanie odczynów: 9%. 
Jak widać, kwas dehydrocholowy i żółć są pozba- 
wione wyraźniejszego bezpośredniego działan'a 
przec -whistaminowego. Tlumaczy to wyniki weze- 
śniejszych naszych doświadczeń, w których jedno- 
razowe wstrzyknięcie żółei lub kwasu dehydro- 
cholowego nie chroniło zwierząt przed wstrząsem 
histaminowym. Dla uzyskania efektu przeciwhi- 
staminowego niezbędna jest kilkakrotna podaż 
żółci. Natomiast stwierdzone przez nas nieznaczne 


zahamowanie odczynów histaminowych związane 
jest prawdopodobnie z kurczącym działaniem 
kwasów żółciowych na naczynia (Samelso n). 

Doświadczenia z odczynami tuberkulinowymi 
przeprowadzono najpierw na świnkach morskich, 
a później również u ludzi. Świnki morskie zaka- 
zono, wstrzykując dosereowo po 1 ml zawiesiny 
prątków В. С. G. (8 mg/ml), otrzymanej przez za- 
wieszenie 2-tygodniowej hodowli w (0,9% roztwo- 
rze NaCl. Po 8 tygodniach wstrzykiwano śród- 
skórnie pc 0,05 ml starej tuberkuliny Kocha (Beh- 
ringwerke) rozcieńczonej 1:100 roztworami 0,9% 
NaCl i 1%% kwasu dehydrocholowego. Po 24 go-j 
dzinach mierzono średnice пасеки (j. w.). Zesta- 
wienie wyników na tablicy 2. 


Tablica 2. 


Wpływ kwasu dehydrocholowego па odezyny 
tuberkulinowe u świnek morskich 


Tuberkulina 


Ne Tuberkulina э ТЖ. lei Róznica 
dośw. w 0,9% NaCl ЖИЙ okol. w 0/0 
1 56 48 — 14 
2 \ 108 121 + 19 
3 180 210 г 1 
4 144 182 + 26 
5 132 56 — 58 
6 70 80 + 14 
7 130 64 — 51 
8 121 120 — 1 
9 120 110 => Š 
10 121 72 — 40 
M 121 121 0 


Średnia 


Jak wynika z danych na tablicy 2, kwas dehy- 
drocholowy w 8 przypadkach (50%) zahamował, 
w 3 (19%) nie zmienił, w 5 zaś nasilił odczyny 
tuberkulinowe. 

Odczyny tuberkulinowe u ludzi *) wywoływano 
wstrzykując po 0,05 starej tuberkuliny Kocha roz- 


*) na materiale Przychodni Przeciwalergicznej (Kie- 
rownik: В. Kadłubo wsk i) Polikliniki Chorób 
Zawodowych w Łodzi (Dyrektor: Prof. dr Emil P a- 
luc h). 
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cieńczonej 1:10.000 roztworem 0,9% chlorku sodu, 
1%w kwasu dehkydrocholowego i 0,5% żółci woło- 
wej. Odczyny mierzono po 24 godzinach (j. w.). 
U 38 osób na 40 odczyny tuberkulinowe wypadły 


dodatnio. Zestawienie wyników na tablicy 3. 
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berkulinowego w 89 
Przecietne 


Podane na tablicy 3 wyniki wykazują, iż kwas 
dehydrocholowy obniży natężenie odczynu tu- 


na 41 przypadków (95%). 


zahamowanie odczynów 


wyniosło 


11,9%, Mniej wyraźne wyniki otrzymano z żółcią. 


Tablica 3. 


Wplyw kwasu dehydrocholowegc i żółci na odczyny tuberkulinowe u ludzi. 


Tuberkulina 


Nr Inicjaży Tuberkulina И Róznica 
dośw. i wiek w 0,9% NaCl dale етене w 9/0 
1 N. R. 49 121 100 — 18 
2 B. J 80 120 90 — 25 
8 K. A. 46 110 100 — 9 
4 D. K. 36 132 63 — 52 
5 К. J. 34 ne 110 + 58 
6 K. J. 48 360 306 — 15 
у К. М. 36 49 25 — 49 
8 С. H. 26 132 81 — 59 
3 W. Z. 36 874 210 — 44 
10 Р. Е. 32 49 30 —- 39 
11 С. W. 48 02 56 — 22 
12 R. 8. 25 374 255 — 82 
18 W. W. 23 100 80 — 20 
14 б. Е. 50 176 100 — 43 
15 К.д. 25 260 143 — 45 
16 В. А. 59 104 68 — 39 
17 S. 8. 41 224 154 — 81 
18 J. в. 39 80 36 — 55 
19 Zr Gl 130 96 — 26 
20 J. б. 48 345 132 2 
21 TU dlo 44 210 48 — 77 
92 PSA AT 494 238 — 52 
23 8. В. 48 368 270 — 27 
24 S. F. 48 ПТ 121 + 12 
25 dle © а 156 36 -— 77 
26 H. L. 28 256 144 —- 44 
97 Е. J. 25 25 20 — 20 
98 А. К. 39 289 156 — 46 
99 H. M. 22 64 12 — 81 
30. 5. Т. 45 132 110 = 17 
31 B. T. 23 182 99 — 46 
32 В. L. 24 81 28 — 65 
33 J. 8. 25 252 182 — 28 
34 W. S. 28 255 168 — 34 
35 Бе тА ЛЫ, 56 — 52 
36 В. в. 26 288 130 — 55 
37 SERT 182 70 — 62 
38 М. Z. 30 690 396 — 43 

` Średnia | 198 119 =+ Sil 
*) w doświadczeniach Nr 1 — 7 stosowano 1'/ю roztwór żółci. 


Tuberkulina 


w 0,507 żółei adi, 
s) 
195 + 61 
182 + 10 
182 + 20 
143 . 8 
132 4 3 
399 Fal 
64 + 81 
90 = 
324 Иа 
49 0 
99 + 38 
340 lo 
90 — 10 
72 — 59 
196 = 
208 --100 
180 MIG 
48 — 40 
143 + 10 
154 Е. 
Е, — 63 
285 — 42 
256 — 50 
121 + 12 
121 < 
156 — 89 
20 = 20 
180 — 38 
42 ZK 
148 + 8 
156 = O 
25 — 69 
168 а 
182 420 
182 - 56 
90 — 69 
56 — 69 
210 = 


W pierwszyeh 7 przypadkaeh, gdy do odezynów 
użyto 1% roztworu żółci, stwierdzono wzmożenie 
odczynu. Natomiast wśród dalszych 34 odczynów, 
do których użyto 0.5% roztworu żółci w 28 (820/0) 
otrzymano zahamowanie. Ciekawe, że Massenberg 
i  Rommeswinkel kontrolując doświadczenia 
Hutha o hamującym działaniu antystyny na od- 
czyny tuberkulinowe również stwierdzili pewną 
niejednolitość odczynów. Mianowicie na 29 przy- 
padków przebadanych w 5 stwierdzili zniesienie, 
w 3 osłabienie, w 6 natomiast wzmożenie odezy- 
nów tuberkulinowych. ` 

W dalszych doświadczeniach 10 świnkom mor- 
skim zakażonym szczepem В. С. А. (j. w.) wpro- 
wadzano dosercowo codziennie ро 10 mg kwasu 
dehydrocholowego na kg wagi zwierzęcia, Odczy- 
ny tuberkulinowe wywoływano wstrzykująe śród- 
skórnie po 0,05 ml starej tuberkuliny Kocha roz- 
cieńczonej 1:100 0,9% roztworem NaCl. Po 24 go- 
dzinach mierzono średnice nacieków (j. w.). Ze-- 
stawienie wyników na tablicy 4. 


Tablica 4. 
Wpływ wstrzykiwań 


na cdczyny tuberkulinowe u świnek morskich 


kwasu dehydrocholowego 


Wielkość odczynu 
tuberkulinowego 1) 


Nr + š д Róznica 
dośw. BO Z w 0/0 
za ее. 

wego °) 
1 66 0 100 
2 104 14 87 
3 115 0 100 
4 142 36 75 
5 86 ç 65 24 
6 130 75 42 
7 114 86 25 
8 126 115 9 
9 127 91 28 
10 165 125 24 
Średnie 118 61 51,4 


Uwagi. 1) podane wielkości stanowią średnie z dwu 
odczynów. 
2) na 20 (świnki Nr 1—6) lub 15 (świnki 
Nr 7—10) dzień doświadczenia. 


Jak wynika z danych na tablicy 4 podaż kwasu 
dehydrocholowego obniżyła nasilenie odezynów 
tuberkulinowych u świnek morskich przeciętnie 
o 51%, U 2 świnek (20%) odczyny tuberkulinowe 
zanikły eałkowicie. 

Zjawisko hamowania odczynów tuberkulino- 
wych przez jeden z kwasów żółciowych ciekawe 
jest zwłaszcza w związku ze spostrzeżeniami kli- 
nicznymi, iż odczyny tuberkulinowe zanikają nie- 


raz w żółtaczkach (wg Popowskiego). Z drugiej 
strony są dane, że żólitaczka oddziaływa na prze- 
bieg procesu gruźliczego raczej korzystnie, Tak 
np. Pohlidal na 25 przypadków gruźlicy plus 
z żółtaczką w 15 stwierdził poprawę. W 20 przy- 
padkach gruźlicy pluc powikłanej żóltaczką miąż- 
szową stwierdzono zahamowanie a nawet poprawę 
procesu gruźliczego (Cohn wg Chodkowskiej 2. 
Nam również jest znany °) przypadek 21-letniej 
chorej Е. S. cierpiącej na gruźlicę płuc, której 
stan uległ wyraźnej poprawie w okresie wystą- 
pienia żółtaczki zastoinowej trwającej około 2 ty- 
godni. Dane te potwierdzają wyniki doświadczeń 
na zwierzętach. Mianowicie żóltaczka zastoinowa 
wywołana doświadczalnie przedłuża życie króli- 
kom zakażonym gruźlicą (W o 1 f s o n 
i Sch u lt z). Jak wykazała sekcja, również 
zmiany anatomopatologiczne były słabiej wyra- 
żone u królików z żółtaczką w porównaniu ze 
zwierzętami kontrolnymi. 

Korzystny wpływ żółtaczki na proces gruźliczy 
przypisywano głównie bakteriobójczym ew. od- 
zjadliwiającym właściwościom żółci w stosunku 
do prątka gruźliczego (Calmette i wsp, 
Karwacki, Vascellari i in.). Natomiast w świe- 
tle naszych doświadczeń można by przypuszczać, 
iż korzystne oddziaływanie żółtaczki polegałoby 
przynajmniej częściowo na zahamowaniu hiperer- 
gicznego odczynu ze strony ustroju. 

Wydaje się, 17 kwasy żóleiowe i związki pochod- 
ne mogłyby być w wiekszym niź dotychezas stop- 
niu uwzględnione w próbach chemoterapii gruźli- 
cy. Awracał па to uwagę już Model. 

Dalsze badania w toku. 
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Kazimierz DUX i Władysław JASIŃSKI Gliwice 

Badania nad wpływem estrogenów na przepu- 

szczalność tkanki łącznej śródmiąższowej gru- 
czołu mlecznego świnki morskiej 


(Z Zakładu Biopatologii Raka Państw. Instytutu 
Przeciwrakowego w Gliwicach. Dyrektor: Dr St. 
Bylina) 


Istnieją podstawy do przypuszczenia, że estro- 
geny zmniejszają przepuszczalność tkanki łącznej 
wiotkiej ($ródmiąższowej), Miłosławski 
i Szejnerman (1950) wykazali bowiem, że 
estrogeny hamują u kobiet procesy zapalne gru- 
czołu mlecznego w okresie laktacji, a Кпар- 
c zy К (1948) stwierdził, że przeszczepialny rak 
szczurzy pod wpływem ciał estrogennych daje 
mniej przerzutów i nie nacieka tak intensywnie 
sąsiednich tkanek, jak w doświadczeniach kon- 
trolnych. 


Bartoszewicz (1949) prowadząc w dal- 
szym ciągu doświadczenia Knapczyka ba- 
dal stopień przepuszczalności tkanki łącznej 
u szczurów w zależnogci od stopnia rozwoju i zło- 
śliwości zaszczepionego raka szezurzego. Okazało 
się, że szczury, u których rak wzrastał пасіекаја- 
co zlicznymi przerzutami, wykazywały większą 
przepuszczalność tkanki łącznej podskórnej, niż 
inne zwierzeta, u których wzrost tego samego no- 
wotworu miał przebieg bardziej łagodny. В а r- 
toszewiez w swych badaniach posługiwał 
się metodą Duran-Reynals'a, polegającą na 
wstrzykiwaniu doskórnym lub podskórnym obo- 
jętnego barwika (tuszu chińskiego albo nasyco- 
nego roztworu hemoglobiny) i na mierzeniu pla- 
nimetrycznym plamy barwnej po upływie ściśle 
określonego czasu od chwili wstrzyknięcia bar- 
wika. 

Zprac Knapczyka i Bartoszew 1- 
cza wynika więc, że z jednej strony estrogeny 
zmniejszają złośliwość przeszczepialnego raka 
a z drugiej strony, że stopień złośliwości jest za- 
leżny od przepuszczalności tkanki łącznej. Pozo- 
stało więc do rozstrzygnięcia pytanie, czy istnieje 
wpływ estrogenów na stopień przepuszczalności 
tkanki łącznej, co mogłoby tłumaczyć mechanizm 
zmniejszania sie złośliwości niektórych rodzajów 
raka w stanach hiperestrogenizmu fizjologiczne- 
go (ciąża) i doświadczalnego. Poszukiwanie ta- 
kiego mechanizmu peza tkanką nowotworową wy- 
dało się tym bardziej celowe, że Dux, G ùe- 
rin i Lacour (1948), poszukując w samym 
nowctworze czynnika dyfuzyjnego (hyaluronida- 
zy) ше znaleźli zależności między jego obec- 
nością a stopniem złośliwości nowotworów. 
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Metoda badan. 

W badaniach naszych skorzystaliśmy и metody 
podanej przez Simon i Nar ins (1949), któ- 
ra polega na podskórnym wstrzykiwaniu śwince 
morskiej jednego z kontrastowych środków sto- 
sowanych w radiologii do pyelogralii і na wy- 
konywaniu serij zdjęć rentgenowskich w ściśle 
określonych odstępach czasu. Szybkość znikania 
cienia, jaki duje na zdjęciu rentgenowskim 
wstrzyknięty podskórnie środek kontrastowy jest 
miarą przepuszczalności tkanki łącznej, Simon 
i Narins wykazali, że hyaluronidaza zmniej- 
sza przepuszczalność tkanki łącznej u świnek mor- 
skich, a to samo zjawisko u ludzi stwierdzili 
Olsson i Löfgren (1949), posługując się 
podobną metodą rentgenologiczną. 

Do badań użyliśmy 20 świnek morskich-samie, 
z których 11 wytrzebiono przed rozpoczęciem do- 
świadczeń. Świnkom morskim wstrzykiwano pod- 
skórnie w okolicę gruczolu mlecznego 0,1 ml 20% 
roztworu drobnego skiodanu (Winthrop) i następ- 
nie dokonywano zdjęć rentgenowskich tej oko- 
licy w 10, 20, 301 40 minut od chwili wstrzyknie- 
cia. Badając zdjęcia rentgenowskie określono czas, 
w którym całkowicie znika cień wstrzykniętego 
środka kontrastowego. Те same zwierzeta były 
przedmiotem kilkakrotnych doświadczeń (najwy* 
żej 4 razy), przestrzegano jednak zasady, aby 
między jednym a drugim wstrzykiwaniem kon- 
trastu upłynął przynajmniej tydzień czasu. 


Wyniki badań. 


U zwierząt nietrzebionych poczyniono ogółem 
28 spostrzeżeń nad przepuszezalnością tkanki łącz. 
nej w przebiegu okresu rujowego, w czasie ciąży 
i ро porodzie. Wyniki tych doświadczeń są naste- 
pujące: w przebiegu okresu rujowego środek kon- 
trastowy wstrzyknięty,w okolicę gruczolu mlecz- 
nego ulegal calkowitemu wchłonięciu w 10—25 
minut od chwili wstrzyknięcia. Znaczne różnice 
w szybkości wchłaniania się kontrastu stwierdza- 
liśmy u tego samego zwierzęcia, lecz nie wykazy- 
waly one żadnych prawidłowych zależności od fa- 
zy cyklu płciowego. W czasie ciąży (20—69 dzień 
ciąży) środek kontrastowy zalegał bardzo długo 
w okolicy gruczołu mlecznego, dając cień jeszcze 
po 40 minutach od chwili wstrzyknięcia. W prze- 
ciwieństwie do tak malej przepuszczalności tkan- 
ki łącznej w okresie ciąży, bezpośrednio po poro- 
dzie (1—4 dzień) przepuszczalność tkanki łącznej 
ulegała znacznemu wzmożeniu tak, że juz zdjęcia 
wykonywane w 10 minut po wstrzyknięciu kon- 
trastu nie wykazywały cienia. 

Takie same doświadczenia przeprowadzono na 
świnkach morskich trzebionych, dokonując ogó- 
łem 43 spostrzeżenia nad zwierzętami nie otrzy- 
mującymi estrogenów oraz nad zwierzętami w 1 
dzień j w 6 dni po wstrzyknięciu ciała estrogenne- 
go (Benzogynoestryl Roussel) w dawce 0,2 mg. Wy- 
niki tych badań można streścić następująco: świn. 
ki morskie w 3 tygodnie po trzebieniu wykazy- 
wały tę samą przepuszczalność tkankj łącznej 


w obrębie gruczołu mlecznego z podobnymi róż- 
nicami indywidualnymi, co świnki morskie pra- 
widłowe z regularnym cyklem rujowym. W 24 
godziny po wstrzykn.ęciu ciala estrogennego gru- 
czoły mleczne ulegały obrzękowi i wyraźnie 
zmniejszała się przepuszczalność ich tkanki łącz- 
nej. Czas bowiem wchłaniania się środka kontras- 
towego ulegał przedłużeniu do tego stopnia, że 
najczęściej jeszcze po 40 minutach na zdjęciu rent- 
genowskim widoczny był wyraźny cień. Takie sa- 
mie doświadczenia wykonywane w 6 dni po 
wstrzyknięciu estrogenów wykazywały z nielicz- 
nymi tylko wyjątkami skrócenie się czasu wchła- 
niania kontrastu, który wahał się w granicach 
od 25—35 minut. 

Z wszystkich tych doświadczeń wynika, że estro- 
geny zmniejszają przepuszczalność tkanki łącznej 
wiotkiej. Wypływa stąd z kolei hipoteza, że estro- 
geny uszczelniając tkankę łączną mogą obniżać 
złośliwość niektórych nowotworów. Można sobie 
bowiem wyobrazić, że jak utrudnione jest wchła- 
nianie się 1 dyfuzja obojętnych płynów wstrzyk- 
niętych do tkanki łącznej, tak samo i naciekanie 
nowotworów jest utrudnione. Jest też możliwe, że 
obrzęki powstające pod wpływem estrogenów 
mają ujemny wpływ troficzny na procesy życio- 
we komórek nowotworowych. Należy zaznaczyć, 
że hipoteza o hamującym działaniu estrogenów 
na rozwój nowotworów za pośrednictwem tkanki 
łącznej nie stoi w sprzeczności z teoriami o wspól- 
udziale estrogenów w procesie rakotwórczym. 


Wnioski. 


Fstrogeny zmniejszają przepuszczalność tkanki 
łącznej, o czym świadczy zwolnione pod ich wpły- 
wem wchłanianie się rentgenologicznych środ- 
ków kontrastowych, wstrzykiwanych świnee mor- 
skiej. Wydaje się prawdopodobne, że również na- 
ciekanie nowotworów oraz powstawanie przerzu- 
tów może ulec zahamowaniu na skutek zmniejsze- 
nia się przepuszczalności tkanki łącznej pod wpły- 
wem estrogenów. 
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Czesław MAŚLIŃSKI Łódź 


st. asystent Zakładu 


Wpływ tarczycy na przebieg zakażenia 
gruźliczego 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 


Akademii Medycznej w Łodzi. Kierownik: Prof. 
dr Fr. Venulet) 


Doniesienie tymczasowe. 


Liczne dane wskazują na to, że gruczoł tarczo- 
wy odgrywa znaczną rolę w przebiegu zakażenia 
gruźliczego. Lentini i Spina stwierdzili, 
że przebieg procesu gruźlieczego u świnek mor- 
skich otrzymujących tyroksynę ulega zahamowa- 
niu. Iraci zaś podając wyciągi z tarczycy 
chorym na gruźlicę płuc z jednoczesną niedotar- 
czycznością, otrzymywał korzystne wyniki lecz- 
nieze. Viethen znów stwierdza, że przebieg 
gruźlicy u świnek morskich z zachowaną tarczy- 
cą jest łagodniejszy, niż u zwierząt z usuniętą tar- 
czycą: Niektórzy autorzy natomiast, wychodząe 
z zalożenia, że obniżenie przemiany materii może 
oddziaływać korzystnie na przebieg zakażenia 
gruźliczego, usuwali chorym tarczycę і w niektó- 
rych przypadkach osiągali dobre wyniki lecznicze 
(Cleveaux iwsp,Oecariz,Dardel, 
Jimenez). 

Z drugiej strony wydaje sie, iż proces gruzliezy 
wywiera pewien wpływ na tarczycę. Świadczą 
o tym nasze spostrzeżenia na materiale Sanato- 
rium Z. N. P. w Zakopanem (Dyr. dr med. Bia- 
lynicki—Bjrula) przeprowadzone w 1947 
r. Zauważyliśmy wówczas, że we wczesnym okresie 
gruźlicy pluc w dużym odsetku przypadków wy- 
stępują objawy wskazujące na nadczynność tar- 
czycy. Spostrzeżenia nasze zgodne są z danymi 
Dar del a, który w przypadkach czynnej gruz- 
licy płuc również stwierdzał nadczynność tarczy- 
cy. 

Zagadnienie, jaką rolę odgrywa stan czynnoś- 
ciowy tarczycy w przebiegu proeesu gruźliczego 
z jednej strony, a wpływ procesu gruźliczego na 
czynność tarczycy z drugiej nie zostało ostatecz- 
nie wyjaśnione. 


Wychodząc z założenia, że tarczyca oddziałuje 
korzystnie na przebieg procesów zakaźnych, wy- 
kazuje właściwości ochronne w stosunku do tka- 
nek regulując czynności troficzne oraz stan napię- 
cia procesów życiowych ustroju i przyspiesza 
rozplem fibroblastów, uważaliśmy, że taki czyn- 
nik powinien oddziaływać korzystnie również na 
przebieg sprawy grużźliczej. 

Osłabienie natomiast czynności tarczycy za po- 
mocą metylotiouracylu powinno dać wyniki wręcz 
przeciwne. 
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Doświadczenia przeprowadziliśmy na białych 
myszach. Zakażaliśmy je szczepem H. 37 RV 
(szczep otrzymaliśmy dzięki uprzejmości prof. 
dr $ 1 ор Ка). Tarczycę, jak i metylotiouracyl 
stosowaliśmy doustnie u jednych zwierząt zarów- 
no przed, jak i po zakażeniu, u pozostałych tylko 
od chwili zakażenia. Myszki podzielone na 4 gru- 
ру otrzymywały: 

grupa I w okresie 3 tyg. przed i 8 tyg. po za- 
każeniu metylotiouracyl, 

grupa II w tych samych okresach przetwór tar- 
czycy, . 

grupa Ш przez 8 tyg. metylotiouracyl, poezaw- 
szy od dnia zakażenia, 

grupa IV przetwór tarczycy przez 3 tyg. od dnia 
zakażenia począwszy. 

Myszki zabijaliśmy na 21. dzień od chwili za- 
każenia. Zmiany w płucach określaliśmy przez 
obliczenie współczynnika opartego na liczbie 
ognisk na powierzchni płuc. Wyniki przedstawia- 
ją się następująco: 

grupa I metylotiouracyl przez cały czas — 
współczynnik 71,66 

grupa П tarczyca przez cały czas — współczyn- 
nik 29,00 

grupa III metylotioyracyl po zakażeniu — 
współczynnik 78,80 

grupa IV tarezyca po zakażeniu — współczyn- 
nik 12,00. 

Współczynnik zwierząt kontrolnych 
49,22. 

Liczby powyższe przemawiają aa korzyść po- 
glądu o pomyśinym wpływie tarczycy w przehie- 
gu gruźlicy u myszy białej. Ciekawe, że podaż 
tarczycy przed i po zakażeniu daje gorsze wyni- 
ki, niż podaż tylko od chwili zakażenia. Natomiast 
podaż metylotiouracylu powoduje, w porównaniu 
ze zwierzętami kontrolnymi, wzrost liczby oguisk 
na powierzchni pluc. Poza tym, w przeciwstawie- 
niu do stosunkowo drobnych ognisk u myszek 
otrzymujących preparaty tarczycy, po metylotio- 
uracylu ogniska wykazywały bardziej rozlany 
charakter. 

Wyniki te, ze względu na wstępny charakter na- 
szych badań, wymagają sprawdzenia i uzupeł- 
nień. 


wynosił 


Bolesław NARBUTT Gliwice 


Badania tarczycy królików pochodzących 
z różnych okolic Polski ze szczególnym 
uwzględnieniem terenów wola endemicznego 
u ludzi 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświiadczalnej 
Ślaskiej Akademii Medycznej im. Ludwika 
Waryńskiego. Kierownik: Prof. dr Kazimierz 
Dux i z Zakładu Biopatologii Raka Państwo- 
wego Instytutu Przeciwrakowego w Gliwicach. 
Dyrektor: Dr Stanisław Bylina) 


Wstep 


Jesienią 1949 roku zespół lekarzy i studentów 
pod kierownictwem II Kliniki Chorób Wewnętrz- 


| 
| 


nych Poznańskiej Akademii Medycznej przepro- 
wadzał badania w Zielonej Górze j w okolicy ce- 
lem statystycznego ujęcia stwierdzonych na tym 
terenie przypadków wola (R u s z ka r s k i 
i D u x, 1950). Równocześnie przeprowadzono 
różnorodne badania dodatkowe, stanowiące ma- 
teriał do określenia rodzaju wola 1 do poznania 
jego patogenezy. 

W łańcuchu tych dociekań brakowało ze wzglę- 
dów zrozumiałych badań histologicznych | che- 
micznych, dotyczących samej tarczycy ludzkiej. 
Dlatego też wydawało się celowe sięgnąć do ma- 
teriału porównawczego zwierzęcego, przy tzym 
wybór padł na królika. 

Istnieje szereg zastrzeżeń co do wyboru królika 
jako przedmiotu badań nad tarczycą. K r o g h 
i Okkels (1986) uważają, że tarczyca królików 
nawet żywionych jednakowo przedstawia tak róż- 
norodny obraz, iż w ogóle nie nadaje się do ba- 
dań histofizjologicznych. Podobnego zdania jest 
Bargmann (1939), który zwraca uwagę na za- 
chodzące w tarczycy królika znaczne odchylenia 
morfologiczne. Mimo tych zastrzeżeń zdecydowa- 
no się na wybór królika jako materiału badaw- 
czego z następujących powodów: 


1) o rozpoznaniu wola decyduje przede wszyśt- 
kim wygląd makroskopowy oraz waga tarczycy, 
natomiast szczegóły mikroskopowe pozwalają 
określić rodzaj wola (miąższowe, koloidowe), co 
nie przedstawia większych trudności; 

2) króliki, a także szczury i myszy częściej niż 
inne gatunki zapadają na wole w okolicach, gdzie 
występuje również wole endemiczne u ludzi 
(Bomskov, (1987). Jacob obserwował u kró- 
lików samorzutnie występujące wole wielkości 
pięści Chesney (1928) opisywał króliki z wo- 
lem endemicznym, których tarczyce ważyły 36 
i więcej gramów, 

8) królik przebywając w środowisku otaczają- 
cym człowieka jest w takim samym stopniu, jak 
człowiek narażony na działanie czynników wolo- 
twórczych, 

4) praktyczne znaczenie posiada rozpowszech- 
nienie hodowli królików, dzięki czemu łatwiej jest 
zdobyć ten rodzaj materiału. Poza tym od hodow- 
ców-amatorów można uzyskać szereg danych eo 
do wieku, pochodzenia i sposobu żywienia tych 
zwierząt, 

5) wreszcie przy wyborze gatunku zwierzęcego 
należało również uwzględnić plany dalszych ba- 
dań doświadczalnych nad wolem. Królik mianow'- 
cie jest gatunkiem, u którego stosunkowo łatwo 
można doprowadzić do powstania wola w wa- 
runkach doświadczalnych (wole  kapuściane, 
Chesney 1928, wole bakteryjne lub toksyczne, 
Kolle). 

Celem niniejszych badań było wyjaśnienie kwe- 
stii, jak zachowuje się gruczoł tarczowy królika 
w różnych okolicach Polski pod względem makro: 
skopowym, mikroskopowym i pod względem za- 
wartości jodu. Na podstawie bowiem piśmiennie- 
twa (Bomskov, Bargmann), przypuszczano 


że uda się znaleźć istotne różnice w tarczycach 
królików, pochodzących z terenów dotkniętych 
wolem endemicznym przy porównaniu z tarczy- 
cami królików żyjących w okol cach, gdzie wole 
u ludzi spotyka się rzadko. Różnice takie mogły- 
by stanowić wskazówkę dla dalszych poszukiwań 
za czynnikiem wolotwórczym. 


Material i metoda 


Przedmiotem badań за 92 tarezyee królików po- 
chodzących z różnych okolie Polski Materiał te.. 
w zależności od okolic, z których pochodzi, zosta 
podzielony na 5 grup, które oznączono cyfram. 
rzymsk.mi, jak to przedstawia tablica I. 


1) interesowano się tylko królikami, pochodzą- 
суті od hodowców-amatorów, 

2) zwracano baczną uwagę na to, by królik rze- 
zyw.ście od urodzenia przebywał w danej okoli- 
су, 

о) zwracano również uwagę па to, Бу dotych- 
szasowe żywienie królików było mn.ej więcej je- 
dnolite: grup I, ПТ, IV i V,— trawa, marchew, 
<apusta, buraki, grupy zaś II — siano, owies, bu- 
raki, marchew, 

4) interesowano się zwierzętami, które bądź by- 
[у trzymane od urodzenia w klatce (grupa I, III, 
ıV i W), bądź też w oborach razem z bydłem (gru- 
pa П), 


Tablica I 


орад Nazwa miejscowości 
кепру : 
I Zielona Góra 
i powiat 
II Podhale 
(N. Sącz i powiat) 
III Gdańsk 
IV Gliwice 
ү Poznań 


(Kórn.k, Ławica) 


Tarczyce królików tworzące grupę I, II i III po- 
chodzą z okolie o dużym nasileniu wola u ludzi, 
podczas gdy tarczyce grupy LV i У stanowią kon- 
trolę, teren bow.em, z którego pochodzą nie jest 
uważany za okolice wola endemicznego. Tarczyce 
zwierząt zaliczone do grupy I pochodzą z Zielo- 
nej Gory i powiatu, gdzie w wyniku przeprowa- 
dzonych badań statystycznych ludności w grud- 
niu 1949 roku ustalono częstość występowan a 
przypadków wola na 39%. W wyniku badań kli- 
nicznych wole te określono jako wole zwykłe 
(struma simplex) z nieznaczną tendencją do nad- 
czynności. Grupa II tarczyc królików pochodzi 
z Podkarpacia (powiat nowosądecki). Przy wybo- 
rze miejscowości decydowały wyniki badań prze- 
prowadzonych w r. 1946 przez Zakład Higieny 
Krakowskiej Akademii Medycznej pod kterun- 
kiem prof. dra В. Nowakowskieg o. Teren 
Podkarpacia należy, jak wiadomo, oddawna do 
znanych okolie woła endemicznego. Tarczyce kró- 
lików tworzące grupę III pobrano w Gdańsku, 
gdzie zdaniem prof Wszelakiego występuje 
rownież wole endemiczne u ludzi Ponieważ tar- 
czyca człowieka jest narządem wrażliwym i ży- 
wo reagującym na czynniki zewnątrz ı wewnątrz- 
pochodne pobierano materiał z zachowanien 
w miarę możności szeregu ostrożności j jednako- 
wych warunków. Przy wyborze królików prze- 
strzegano następujących zasąd: 


Ilość królików 


Samice Samce Razem 
11 11 22 
10 12 22 
9 5 14 
9 9 18 | 
9 Д 16 


5) шајас па uwadze duze wahania w stanie 
szynnościowym tarczycy w zależności od pory ro- 
xu, materiał grup 1, 111, JV і У pobrano w mie- 
siącu grudniu w stosunkowo krótkim okresie czasu 
od 6. XII. do 18. XII 1949, ze względów zaś паги- 
ry technicznej i ze względu na czynnik zimna ma- 
jący wpływ na budowę mikroskopową gruczołu 
materiał grupy П pobrano w miesięcu kwietniu 
3. LV. do 5. IV. 1950), gdy ustaliła s-e ciepła sło- 
ueczna pogoda, zbliżona pod względem charakte- 
ru do okresu pobierania materiału poprzednich 
czterech grup. Temperatura zewnętrzna w tym 
„zasie wynosiła około + 8 © Fakt, że materiał 
tych ostatnich grup pobierano jesienią, zaś gru- 
py II na wiosne, nie ma wg danych z piśmien- 
aictwa wpływu na wynik badań związanych z za- 
затеи em wola, co zresztą zostanie bliżej prze- 
analizowane przy omawianiu wyników badań hi- 
stologieznych, 

6) mając na uwadze fakt, że zwierzęta pocho- 
dziły od hodowców-amatorów bylo n.eraz trudno 
kierować się przy wyborze królika wiekiem, gdyż 
informacje dostawców były najczęściej nieścisłe. 
Wobec tego pewnym miern.kiem była waga kró- 
lika, która wahała się w granicach 1115—8190 gra. 
mów. Do badań histologicznych korzystano tylko 
z tych tarczyc, które pochodziły od zwierząt 
o wadze 1800—2500 gramów, 

7) wyłączono samice w ciąży. 
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` Tarczyce pobierano po ogluszeniu królika przez 
uderzenie w okolicę podpotyliczną i skrwawieniu 
się jego. Jeden płat ważono na wadze torsyjnej, 
następnie utrwalano w płynie Zenkerą z formo- 
lem. Po zatopieuiu w parafinie sporządzano zeń 
skrawki o grubości 4 mikronów. Jeden skrawek 
barwiono hemalaunem j eozyną, drugi zaś meto- 
dą azanową. Drugi płat umieszczano w naczyniu 
szklanym, chemicznie czystym i przesyłano do 
badania na zawartość jodu do Zakładu Chemii 
Fizjologicznej Poznańskiej Akademii Medycznej. 

Preparaty histologiczne tarczycy królika bada- 
no pod mikroskopem opisując ich ogólny charak. 
ter morfologiczny oraz wykonano pomiary wy- 
sokości komórek nabłonka pęcherzykowego wg 
techniki omówionej dalej. 


Badania własne 


A. Opis anatomiczny tarczycy 
królika 


Tarczyca królika jest barwy sZaro-czerwonawej, 
skłąda się z dwóch płaskich płatów w kształcie 
smukiego rombu długości około 2—2,5 cm. Płaty 
tarczycy przylegają bocznie do górnych pierście- 
ni tchawicy i do bocznych powierzchni chrząstki 
tarczowatej. Oba płaty tarczycy królika połączo- 
ne są ze sobą węższym lub szerszym, cieńszym 
lub grubszym pasmem zwanym węziną lub cieś- 
nią (isthmus), przylegającą do dwóch pierwszych 
górnych pierścieni tchawicy i odcinającą się prze- 
ważnie od podłoża ciemno-wiśniową barwą. Wezi- 
na tarczycy królika zbudowana jest z tkanki gru- 
czołowej. W ten sposób tarczyca królika złożona 
z dwóch płatów, połączonych węziną przypomina 
kształtem literę „Н“. Bomskov (1987) podaje, 
że tarczyca królika często pozbawiona jest wę- 
ziny. 

Waga całego gruczołu waha się, jak to wyka- 
zały badania własne w dość rozległych granicach 
od 90—750 mg. Obliczona przeciętna dla 2 grup, 
przyjętych jako kontrolne daje cyfrę 2163 (czyli 
0,21 g). Cyfra ta jest bardzo zbliżona do danych. 
przytoczonych przez Bomskowvwa, który nor 
тапа wagę tarczycy królika określił па 0,28 g, 


podając przy tym granicę górną wagi prawidło- 
wej tarczycy u tegoż gatunku na 2 g. 

Ponieważ tarczyca królika jest często przed- 
miotem badań eksperymentalnych, należy w tym 
miejscu podać kilka uwag, dotyczących anatomii 
topograficznej tego narządu. Do tarczycy królika 
dochodzi się rozległym, środkowym cięciem skór- 
nym. Po odciągnięciu brzegów przeciętej skóry 
na boki ukazują się mięśnie mostkowo-obojczy- 
kowo-sutkowe, między nimi zaś mięśnie środko- 
we szyi, które rozdziela się na tępo w linii środko- 
wej. Następnie odciąga się przy pomocy haków 
mięśnie proste szyi na boki. Ukazują się wtedy 
podlużne szaro-ezerwonawe płaty tarczycy, przy- 
legające bocznie do tchawicy. Oddzielenie od po- 
dłoża obu płatów gruczołu nie przedstawia szeze- 
gólnych trudności. Przy chirurgicznym usuwaniu 
tarczycy królika należy wykonać tylko jedną pod. 
wiązkę, ponieważ caly gruczoł zaopatrywany jest 
przez jedną gałązkę tętniczą (arteria thyroidea 
superior). 

Ważną rzeczą dla eksperymentatóra jest rów- 
nież fakt, że u królika nie występują tarczyce do- 
datkowe, jak to zachodzi np. u psa i prawie zaw- 
sze u Świnki morskiej (Bargmann 1939). 
W kilku przypadkach stwierdzono na własnym 
materiale obecność przytarczyc leżących podto- 
rebkowo, w jednym zaś przypadku nawet wśród 
miąższu gruczołu tarczowego, со jest zgodne 
z opisem Bargm anna (1939). Stwierdzenie 
występowania przytarczyc łącznie z tarczycą jest 
ważne dla eksperymentatora, szczególnie wobe? 
przeciwnego twierdzenia Bomskova i Sal- 
ze r a, że przytarczyce zdaniem tych badaczy 
leżą zupelnie oddzielnie poniżej tarczycy na tęt- 
nicy szyjnej i że nie ma obawy wywołania tę- 
życzki przez usunięcie tarczycy w celach doświad. 
czalnych. Należy też nadmienić, że w preparatach 
z tarczyc królików w 3 przypadkach znaleziono 
tkankę grasiey, leżącą podtorebkowo. 

Na zebranym materiale nie stwierdzono istot- 
nych różnie makroskopowych w budowie anato- 
micznej tarczyc, pochodzącyh z terenów z wolem 
endemicznym w porównaniu z tarczycami z oko- 


lic przyjętych jako kontrolne. Różnica zaznaczała 
ah, 


Tablica IL 
Średnie dane wagowe dotyczące królika, jak również średnią waga tarczycy 
z uwzględnieniem podziału na grupy 


Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV Grupa V 
Zielona Góra | Podkarnacie Gdańsk Gliwice Poznań 
Liczba królików | 22 | 22 | 14 17 16 
Sama ca: 2029 1961 2887 2188 1904 
królika ся (оа 1650 (оа 1400 (оа 1700 (оа 1600 (od 1115 
к S do 2500) do 2400) do 3050) do 2750) do 2500) 
Sredni 173,2 403,4 282,2 281,2 201,5 
s. > АБА (od 102) (od 210 (od 140 (od 90 (od 130 
БУУ. МЕ do 356) do 750) do 400) do 444) do 326) 
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się jedynie w wadze tarczycy królików. Jak wy- 
kazuje tablica ll przeciętna waga tarczycy króli- 
ka była największa па Podkarpac.zu, gdzie wyno- 
зна 403,4 mg, a najmniejsza w Zielonej Górze 
(113,2 mg). Srednia waga tarczycy królika w oko- 
licach n.e dotkniętych wolem wynosiia 216,3 mg. 

Dla uzupełnienia przedstawionych spostrzeżeń 
pragnę zaznaczyć, że w miejscowościach najwięk- 
szego nasilenia wola u ludzi na Podkarpaciu, jak 
Kamionka Wielka (59% wola), Homrzyska (48% 
wola), Czaczów (59,5% wola), Przysietnica (26% 
wola, 6% matołectwa) (В. Nowakowski 
1946—1947), przed pobraniem materiału przebada- 
no palpacyjnie wszystkie dostępne króliki. Bada- 
nia palpacyjne nie pozwoliły wykryć ani jednego 
przypadku wola u królików. 


В. Opis histologiczny tarezycy 
królika 


Strukturalną jednostką budowy histologicznej 
tarczycy królika są zraziki i pęcherzyki, a te 
ostatnie pod względem kształtu і rozmiarów 
przedstawiają dość różnorodny obraz. Różnorod- 
ność ksztaltu pęcherzyka tarczycy królika stwier- 
dza się często już w obrębie tego samego narządu. 
Ресһегхукі mogą być kuliste, cewkowato wydłu- 
żone lub często wieloboczne. Kształty pęcherzy- 
ków tarczycy zmieniają się zależnie od stanu 
czynnościowego całego gruczołu j zależą także od 
stopnia wypełnienia Światła pęcherzyka koloi- 
dem. Poza tym kształt pęcherzyków może ulegać 
zmianom na skutek mechanicznego ucisku przez 
bezpośrednio sąsiadujące inne pęcherzyki lub ta- 
kie twory, jak przytarczyce, naczynia krwionośne 
itp. Z takich czynników mechanicznych В a r g- 
m a n n (1989) np. wymienia przede wszystkim 
naczynia włosowate i stopień rozszerzenia ich 
światła. Własne spostrzeżenia prowadzą do wnio- 
sku, że naczyn.a włosowate nie są w stanie wpły- 
wać na kształt pęcherzyka jako całości, a co naj- 
wyżej silne wypełnienie krwią tych naczyń nada- 
je zewnętrznym konturom pęcherzyka charakter 
falisty lub wrębiasty. Taki kontur powstaje dzie- 
ki temu, że jądro komórkowe przedstawia dla wy- 
pełnionych krwią włośniczek większy opór niż 
protoplazma i dlatego włośniezki wciskają sie 
w głąb nabłonka po linii styku sąsiadujących ze 
sobą komórek, w wyniku czego powstają jakby 
wręby i wcięcia w obrysie zewnętrznym ścianki 
pęcherzyka. 

Rozmiary pęcherzyków w tarczycy królika są 
różne na obszarze tego samego narządu. Najwięk- 
sze pęcherzyki z gęstym, barwiącym się na czer- 
wono przy stosowaniu metody azanowej koloidem 
о splaszezonych elementach komórkowych na- 
błonka pęcherzyka skupiają się na ogół w obwo- 
dowych częściach gruczołu. Posuwając się od ob- 
wodu do środkowych części tarczycy widzi się 
pęcherzyki mniejsze o grubej ściance nabłonkowej 
і o koloidzie barwiącym się raczej zasadochłon- 
nie. Takie ugrupowanie pęcherzyków obserwowa- 
li tei Dempsey i Singer (1946), nato- 


miast zdaniem Bargmanna w tarczycy nie 
obserwuje się terytorialnie prawidłowości w gru- 
powaniu się pęcherzyków w zależności od ich wy- 
miarów. 

Poza opisanymi wyżej pęcherzykamji spostrze- 
galo się na preparatach h.stologicznych duże tor- 
bielkowate twory, wysłane nabłonkiem o zmien- 
пеј warstwowości i grubości, wypełnione bezposta- 
ciową, szklistą, popękaną masą barwiącą się inten- 
sywnie na kolor niebieski po zastosowaniu meto- 
dy azanowej. Torbielki w tarczycy królika obser- 
wowali również Verdun, Spostel i Barg- 
m a п п. Ten ostatni powołując się na badania 
Wegelina rozróżnia u człowieka i innych ssaków 
4 rodzaje torbielek w zależności od ich pochodze- 
nia: 

1) torbielki tarczyco-pochodne (tyreogenne), wy- 
wodzące się z prawidłowej tkanki gruczołowej, 

2) torbielki pochodzące z ductus thyreoglossus, 

3) torbielki skrzelowe (branchiogenne), 

4) torbielki wywodzące się z zawiązka dróg od- 
dechowych. 

Torbielki tarczyco-pochodne wysłane są naz 
błonkiem pęcherzykowym i zawierają koloid. Tor- 
b.elki wywodzące się z ductus thyreoglossus cha- 
rakteryzują się ściankami zbudowanymi z na- 
błonka cylindrycznego lub cylindrycznego-migaw- 
kowego (Anderson 1594, Bargmann 
1989). Wresźcie torbielki skrzelowe występują 
w postaci jam o nabłonku w.elowarstwowym. Na 
podstawie przytoczonej według autorów klasyfi- 
kacji i opisu torbielek, należy zaliczyć twory spo- 
tykane na wiasnym materiale do grupy torbielek 
skrzelo-pochodnych czyli branch.ogennych. Wy- 
pada nadmienić, że B a rg m a n n spostrzegał 
w tarczycy królika torbielki wywodzące się z duc- 
tus thyreoglossus. 

W niektórych preparatach  histologicznych 
stw.erdzano w obrębie tarczycy królika obecność 
włókien mięśni poprzecznie prążkowanych. Pęczki 
tych włókien grube w częściach obwodowych gru- 
czołu stawały się cieńsze, idąc w głąb narządu 
i dochodząc aż do centralnie położonych peche- 
rzyków tarczycy ulegały redukcji do pojedyn- 
czych włókien mięsnych. Zdaje się, że te włókna 
mięsne pochodzą z dogłowowego odcinka mięśnia 
mostkowo-gnykowego. Zdaniem А. C oh na 
(1897) występowanie włók.en mięśni poprzecznie 
prążkowanych jest zjawiskiem stałym tarczycy 
królika. Włókna te według niego mają pochodzić 
z mięśnia biorącego początek w okolicy chrząstki 
pierścieniowatej i dochodzącego aż do zrazików 
tarczycy, gdzie przylega on do pęcherzyków gru- 
czołowych. р 

Ма skutek zmiennych wymiarów 1 ksztaltów ре- 
eherzyków w obrebie tego samego narzadu, obraz 
mikroskopowy tarczycy królika był niejednolity 
i utrudniał ocenę stanu czynnościowego. Ta п.е- 
jednolitość obrazu zaznaczała się jeszcze wyraź- 
niej przy próbie porównywania grup tarczyc, po- 
chodzących z różnych okolic Polski. Najbardziej 
jednolity obraz grupowy przedstawiały tarczyce 
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królików, pochodzących z Podkarpacia, których 
pęcuerzyki Dyiy SUOSUNKOWO шале, Ksstaitu октав- 
diego 1 ubogie W Ко:0:а, barwiący się najczęściej 
na niebiesko w merodz.e aźanowej. Natomiast tar- 
czyce wszystkich 4 pozostaiych grup nie przedsta. 
wiaiy jednolitego obrazu pod względem rozmia- 
rów, ksztaitu pęcherzykow і barwiiwości kolordu. 
"е trudnosci w ocenie histologicznej rożnie mie- 
dzy poszczególnymi grupami suworzyły koniecz- 
ność bardziej szczegoiowych badań, polegających 
na pomiarach wysokości komórek nabionka pę- 
cherzykowego i na porownaniu ze sobą przecięt- 
nych wynikow dla każdej grupy. 


C. Pomiary wysokości komórek 
nabłonka pęcherzykowego 


Metoda pomiarów wysokości komórek nabłonka 
pęcherzywa tarczycy zaiecana przez H. D. Р u r- 
vesa і W. Е Griesbacha (1949) pole- 
ваа па rysowaniu koniurow nabionka pęcherzy” 
kowego w 1000-krotnym powiększeniu. Do tego ce- 
lu pustugiWano sie bądz Metodą шакгоргоиевс.-, 
bąuz tez (najczęsciej) aparaiem rysowniczyln 
Abvego. Stopien powiększenia sprawdzano przy 
pomocy odpowiedniej podziaiki mikrometrycznej 
uluieszczając ektan z papierem do rysowania 
w takiej odlegiosci od okularu mikroskopu, aby 
wymiar 10 mikr. skali standartowej odpowiadał 
na rysunku 19 mm. Między odrysowanymi kon- 
turami granie zewnętrznych j wewnętrznych 
nabłonka pęcherzykowego ustalano w obrazie mi- 
kroskopowym poiożenie jądra komorkowego, za- 
znaczając je na rysunku kreską. Następnie przy 
pomocy linijki milimetrowej z podziaiką, przy- 
kiadanej w miejscu zaznaczonego na rysunku 
jądra komórkowego mierzono wysokość komórki 
pęcherzyka. Do tych pomiarów przeznaczano му- 
łączn.e preparaty histologiczne z przekrojem po- 
przecznym tarczycy, rysując z każdego prepara- 
tu po 50 pęcherzyków, leżących wzdiuż całej śred- 
nicy przekroju. Określając z każdego preparatu 
wysokość przeciętnie 237 komórek nabłonką ре- 
cherzykowego, obliczono w sumie wysokość 14244 
komórek. Przy tym wykonano rysunki 3000 ре- 
cherzyków. 


Uzyskane przy pomiarach wyniki zestawiono 
w postaci tablie, klasyfikując komórki w zależno- 
ści od ich wysokości w mikronach. Z otrzymanych 
w ten sposób cyfr wyliczano procentową ilość 
poszczególnych klas wysokości w granicach od 
2—17 mikr. (por. tablice III—VII). Przez podsu- 
mowanie liczby komórek występujących w po- 
szczególnych klasach wysokości uzyskano prz»- 
ciętne liczby procentowe, charakteryzujące poszcze- 
gólne grupy tarczyc królików. 


Tablica III. 
Grupa I. 
Miejscowość: Zielona Góra i powiat 
Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 
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Tabliea IV. 
Grupa II. 


Miejscowość: Podkarpacie (Nowy Sącz 
i powiat). 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 


Tablica У. 
Grupa III. 
Miejscowość: G d a ń s k. 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 


Tablica VI. 
Grupa IV. 
Miejscowość: Gliwice. 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 


Tablica УП. 
Grupa V. 
Miejscowość: Poznań. 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy wedlug wymiarów komórek. 


Z tablic tych wynika, że w tarczycach królików 
są najliczniej reprezentowane komórki pęcherzy- 
kowe o wysokości 6—10 mikr. Komórki o tych 
wysokościach stanowią 73—80%e wszystkich wy- 
mierzonych komórek. Przegląd tablic pozwala 
stwierdzić, że w jednych tarczycach poza najlicz- 
niejszą grupą komórek o wysokości 6—10 mikr. 
reszta przypadała na komórki o mniejszych wy” 
sokościach (np preparaty Nr 1 z grupy I, Nr д1 
z grupy III, Nr 40 z grupy IV i preparaty Nr 57, 
58 z grupy V), natomiast w innych tarczycach 
poza najliczniejszą grupą komórek reszta przy- 
padała na komórki o wysokościach większych 
(np. preparaty Nr 8, 14, 18 z grupy I, preparaty 
Nr 41, 44, 46 i 47 z grupy IV oraz Nr 82, 91 z grupy 
ID. Takie indywidualne odchylenia w kierunku 
zwiększonej lub zmn.ejszonej wysokości nabłon- 
ka pęcherzyków, zależące niewątpliwie od stanu 
czynnościowego poszczególnych tarczyc bardzo 
utrudniały scharakteryzowanie calej grupy tar- 
czyć pod względem wysokości komórek nabłonko- 
wych. W związku z tym u dołu każdej tablicy 
(II—VII) podano przeciętny odsetkowy skład ko- 
mórek o określonych wysokościach dla każdej 
grupy. Cyfry te przedstawiono w sposób graficz- 
ny na tablicy Nr VIII. 

Tablica ta pozwala stwierdzić, że między I, ПІ, 
IV, V grupą królików nie ma większych różnie 
w ilościowym składzie poszczególnych wysokości 
elementów komórkowych wyścielających pęche- 
rzyki. Od wymienionych grup odróżnia się wy- 
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Średnio 


GRUPA I 
Jod 
Waga w gamma 
tarczycy na 100 mg 
tarczycy 
126. 1,3 
134 1,4 
192 0,1 
102 4,6 
128 0,4 
184 1,0 * 
124 1,5 
172 1,7 
166 
160 0,8 
140 0,61 
356 0,8 
194 8,1 
152 0,73 
202 0,8 
104 0,8 
140 1,16 
268 1,2 
262 0,25 
204 0,4 
172 1,08 
180 1,8 
178,2 | 119 [>ы | о | [еюм |н | 


Przecietna 
wysokość 
komórek 


8,6 
8,8 
1,8 


Nr 
preparatu 


Średnio 


GRUPA II 


ФВ і س‎ 


Tablica IX. 


" GRUPA III x GRUPA IV 
eka Przecietna Поч Przecietna Jod 
tarczycy үк komerik prepar УСУ аР оар preparatu tarczycy i dk 
446 0,27 23 292 0,5 87 508 1,8 
260 0,6 8,2 24 274 1,05 8,3 88 204 0,6 
890 0,24 25 810 0,9 8,0 89 816 (0,9 
210 0,48 9,2 26 294 0,98 1,2 40 242 1,2 
990 0,81 8,6 27 284 1,0 41 244 0,8 
400 0,8 8,5 28 292 11 1,6 42 230 0,8 
480 0,52 29 318 0,8 1,8 48 144 (0,97 
940 0,52 80 252 1,1 Il 44 368 0,14 
260 0,51 7,9 31 400 1,1 6,1 45 232 0,9 
990 0,35 9,0 32 246 0,8 5,0 46 444 0,05 
580 0,2 88 294 U,3 41 946 11 
320 0,6 9,7 34 140 0,69 bs 48 110 1,09 
400 0,5 8,4 35, 280 0,3 5,6 49 58 0,47 
290 0,24 8,4 36 260 0,88 90 154 2,07 
320 0,37 8,3 51 154 0,52 
360 0,22 52 90 9,9 
750 0,26 08 160 1,7 
480 0,18 8,2 
570 0,16 9,0 
470 0,11 8,4 
862 0,19 9,5 
` 890 0,33 8,8 
403,4 Seano [аза [аз | [sas | ama | | 0,34 | Średnio 252,8 0,8 Średnio | 281,2 0,95 


Przeciętna 
wysokość 
komórek 


Nr 
preparatu 


Średnio 


GRUPA V 


Jod 
Waga w gamma 
tarczycy na 100 mg 
tarczycy 
326 0,25 
232 15 
250 0,32 
240 0,42 
130 2,2 
170 1,2 
190 0,55 
166 0,5 
184 0,8 
156 ‚ 0,41 
236 0,5 
210 0,6 
240 0,48 
240 0,8 
144 2,2 
170 1,09 
901,5 0,83 


Przecietna 
wysokość 
komórek 


1,6 
1,8 
8,1 
6,2 
5,8 


7,7 
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raźnie grupa II (słupki białe), która wykazuje 
znikomą ilość komórek niskich a bardzo liczne 
komórki o większych wysokościach. 

Poza przedstawionymi powyżej próbami scha- 
rakteryzowania grup królików, pochodzących 
z różnych terenów Polski, na podstawie tablie 
Nr III—VII obliczono średnią wysokość komórki 
dla każdej grupy i otrzymano następujące wy- 
niki: 


ao składam jej w tym miejscu serdeczne ройтіе- 
kowanie. 

Jak wynika z tabliey Nr IX, gdzie przedsta- 
wione są wyniki oznaczania zawartości jodu cal- 
kowitego w tarczycy królika, ilość jodu obliczona 
w gamma na 100 mg tarczycy podlega dużym 
wahaniom indywidualnym już w obrębie jednej 
grupy tarczyc. Tak wiec w grupie I wahania te 
wynoszą 0,25—4 6 gamma, w grupie II — 0,11 — 0,62 


grupa I — 8,34 mikr. (Średnia wysokość z pomiarów 3645 komórek), 
„ II — 8,56 „ - ~ s 3345 s ۳ 
„ III — 767 „ “ ш $ 2546 Я ), 
„ IV — 7,94 „ Е Р, 3 2188 s ), 
„ У — 762 „ 5 Z б 2520 ,, ), 


Z zestawienia tego wynika, że najwyższą prze- 
ciętną wysokości komórex nabłonka pęcherzyko- 
wego wykazują tarczyce królików pochodzących 
z Podkarpacia ‚а następnie z Zielonej Góry (gru- 
pa П і D. Natomiast tarczyce królików z okolie 
Poznania, Gdańska i Gliwic miały niższą przeciet- 
ną. Wprawdzie różnice między poszczególnymi 
grupami nie są wielkie, jednak wydaje się, że 
mogą stanow'ć pewną podstawę do charaktery- 
styki grunowej ze względu na dużą ilość wymie- 
rzonych komórek. 


D. Zawartość jodu w tarczycy 
królików 


Poglądy na zależność między zawartością jodu 
w tarczycy a jej stanem czynnościowym są dość 
rozbieżne. Jedni badacze twierdzą, że zawartość 
jodu nie zawsze zależy od stanu czynnościowego 
tarczycy. inni natomiast podają szereg przykła- 
dów takiej zależności. Wykazano np. podwyższe- 
nie zawartości jodu w przynpadkah wola koloi- 
dowego, znaczne zmniejszenie ilości jodu w tar- 
czycy w przypadkach kretynizmu Przyjmuje sie 
też па ogół, że nboc'e w kolo'd tarezyce i wale 


miaższowe są ubogie w jod (wg Bomskova 
1937). 


W nadziei, że badania nad zawartością jodu 
w tarczycy królika dostarczą pewnych wskazó- 
wek o stanie ezvnnościowvm tego narządu w za- 
leżności od różnie terenowvch przebadano na za- 
wartość iodu 90 tarczyc. Do badań przeznaczono 
jeden tylko nłat gruczołu a uzyskany wvnik pnd- 
wajano uważając ten wvnik jako porównawosa 
ocene zawartości jodu dla całej tarezvev. oniara- 
jąc się па przytoczonych danvch Bomskova, 
z których wynika że oba płaty zawierają prak- 
tycznie tę samą ilość jodu. 


Całkowitą zawartość jodu w tarczycy oznaczo- 
no metodą spalania w otwartym systemie w obec- 
ności ługu potasowego. Tę trudną technicznie 
і wymarsająca песо doświadrzen'a prace wyko- 
nala w Zakładzie Chemii F'zjologicznej Poznań- 
skiej Akademii Medycznej Dr M. Piętzówna, za 


gamma, w grupie III — od 0,3 do 1,1 gamma, 
w grupie IV — od 0,3 — 29 gamma, wreszcie 
w grupie V od 0,25 — 2,2 gamma. 


J Porównanie grupowe zawar- 
tościjoduwtarczycach królików 


Z porównania obliczonych przeciętnych zawar- 
tości jodu w tarczycy dla poszczególnych grup 
wynika, że wystepują tu wahania od 1.19 gamma 
na 100 mg tarczycy (grupowa przeciętna dla 
T grupy) — do 034 gamma (grupowa przecietna 
dla II grupy). Miedzy tymi wynikami znajduje 
się przeciętna zawartości jodu 078 gamma grupy 
TIT. Najbardziej zbliżone do siebie wyniki wyka- 
zuią grupy kontrolne: grupa IV z przec'ętną za- 
wartością jodu w tarczycy 095 gamma i grupa V 
— 083 gamma Porównane wyżej ze sobą grupy 
tarezvc królików z terenu wola endemicznega wy. 
Кала, że miedzy nimi zachodzą znaczne różnice 
pod względem zawartości jodu. 


9 Wagatarczycyazawartość 
jodu 


Uwzeledniona w zestawien'u na tabliev Nr TX 
wara tarczycy umożliwia rozważenie wsnółzalłe%- 
nnścj m'edzv ууата tarezvev а zawartościa w niej 
indn. Analiza w tym kierunkn erunv T wvkąznie, 
że tarczyca Nr 4 o najmniejszej wadze (102 mg) 
zawiera 46 gamma jodu па 100 ms tarczycy. Dru- 
ga zaś z kolei tarczyca o najmniejszej wadze wv- 
noszącej 104 mg (Nr 16) posiada 0.3 gamma jodu. 
Z drugiej strony trzy tarczyce o naimniejszej 
grupowej wadze (preparaty Nr 19, 18 i 19). wvno- 
szącei 356 mg, 268 mg, 262 mg zawierają kolejno 
98. 1.2, 0.25 gamma jodu. Analiza dalszych grup 
w kierunku próby ustalenia ewentualnej zależnoś- 
ci między wagą tarczycy a zawartością jodu daje 
podobne wyniki. Dla przykładu. warto wziąć pod 
uwagę grupę V. Okazuje się przy tym, że podczas 
gdy z trzech tarczyc o najmniejszej grupowej wa- 
dze: 130 mg, 184 mg i 144 mg (Nr preparatu 58, 
62 ; 68) pierwsza i ostatnia wykazują dużą zawar- 
tość jodu (po 2.2 gamma), to druga z kolei o wa- 
dze 134 wg posiada jodu bardzo mało (0,3 gam- 
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ma). Wśród największych tarezye tej grupy о wa- 
dze niemal jednakowej nie spotyka się tych sa- 
mych ilości jodu. 

Grupa II, która pod względem zawartości jodu 
przedstawią się najbardziej jednolicie (wahania 
małe: od 0,11 — 0,62 gamma) wykazuje znaczne 
waharia wagowe tarczycy. Tarczyca o najwieęk- 
szej wadze grupowej 750 mg (Nr 87) zawiera 0,26 
gamma jodu. Dalej okazuje się, że tarczyca o wa- 
dze 260 mg (preparat Nr 72) ma 062 gamma jodu, 
podczas gdy tarczyca z wagą 290 mg (preparat 
Nr 84) zawiera 0,24 gamma). Najmniejszą grupo- 
wą zawartość jodu (011 gammx) posiada tarczy- 
ca Nr 90 ważąca 470 mę. 


3) Przeciętna wysokości komórek 
nabłonkaazawartość jodu 


W związku z przeprowadzonymi pomiarami 
wysokości komórek nabłonka pęcherzykowego 
powstała możliwość porównania zawartości jodu 
w poszczególnych tarczycach z ich przeciętną wy 
sokości komórek. W ten sposób starano się spraw- 
dzić pogląd niektórych autorów o współzależnoś- 
ci między zawartością jodu a stanem czynnoś- 
ciowym gruczołu tarczowego królika. 


Na tablicy IX obok cyfr określających zawar- 
tość jodu umieszczono liczbę wyrażającą w mikro- 
nach przeciętną wysokości komórek pęcherzvka 
tarczycy dla poszczególnych preparatów Z tabli- 
cy tej wynika. że brak jest współzależności mie- 
dzy zawartością jodu a wvsnkośrią komórek. Tak 
więc w grupie I tarczyca Nr 1 o najniższej gru- 
powej przeciętnej wysokości komórek pecherzyka 
(69 mikr) zawiera 1,3 gamma jodu. Nastepna 
z kolei pod względem wysokości komórek tarrzv- 
ca (Nr 3) z przeciętną wysokości komórek 6.9 mikr. 
posiada 4,6 gamma jodu (najwięcej w danej gru- 
pie). Z drugiej strony tarczyca Nr 18 o najwiek- 
szej przeciętnej wysokości 9,4 mikr. ma tę samą nie- 
mal zawartość jodu (1,2 gamma), co tarczyca Nr 1 
o komórkach najniższych. Dwie tarczyce z tejże 
grupy o jednakowej przeciętnej wysokości ko- 
mórek, a mianowicie 8,6 mikr. (preparat Nr 17 
i 19) zawierają bardzo różne ilości jodu (116 gam- 
ma і 0.25 gamma). Zaznaczyć należy, że obe 
przytoczone tarczyce pochodzą od samców tej sa- 
mej niemal wagi (1800 i 1900 g). Z grup uzna- 
nych jako kontrolne przytoczę dla przykładu nie- 
które wyniki z grupy У, w obrebie której tarczy- 
ce wykazały najniższe przeciętne wysokości k^- 
mórek nabłonka pęcherzykowego. Porównując 
dwie tarczyce, różniące się krańcowo pod wzglę- 
dem wysokości komórek pęcherzyka. tj. prenara- 
ty Nr 68 (przeciętna wysokości 8,4 mikr.) i Nr 58 
(5,8 mikr.), można stwierdzić, że obie wykazują 
identyczną zawartość jodu а mianowicie 22 gam- 
ma na 100 mg tarczycy. 

Grupa II składająca się z tarczyc królików, po- 
chodzących z Podkarpacia charakteryzuje s'ę ma- 
łą zawartością jodu. Bliższe rozpatrywanie wyni- 
ków dotyczących tej grupy pozwala stwierdzić, 
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że i tutaj, podobnie jak w innych grupach, brak 
jest zależności między zawartością jodu w tar- 
czycy a przeciętną wysokości jej komórek. Na 
przykład tarczyca Nr 82, której komórki pod 
względem wysokości wykazują najwyższą war- 
tość przeciętną w tej grupie (9.7 mikr) zawiera 
najwięcej jodu (0,6 gamma), podczas gdy tarczy- 
cą Nr 91 o tej samej niema! przeciętnej wysokoś- 
ci komórek (95 mikr.) posiada zaledwie 0,19 gam- 
ma jodu. Podobny przykład stanowią tarczyce, 
które mając zbliżone do siebie wartości przecięt- 
nych wysokości komórek (82 i 8,4 mikr) wyka- 
zuią bardzo różną zawartość jodu (0,6 i 011 gam- 
ma). 


4) Płeć królika a zawartość jodu 


W podobny sposób przeprowadzona anal'za 
tablicy TX nie wykazała zależności miedzy rodza- 
jem płci królików a zawartością jodu w tarczycy, 
wagą tarezvcy oraz przeciętną wysokości komó- 
rek nabłonkowych. 


Dyskusja 


Na podstawie własnych badań makroskopo- 
wych. mikroskopowych połączonych z pom'arem 
wysokości komórek nabłonka pecherzyka tarczy- 
cy oraz badań chemicznych przeprowadzonych na 
materiale złożonym z 92 tarczyc królików z róż- 
nych okolie Polski, nie udało się w żadnym przy- 
padku stwierdzić obecności wola. Przy wyborze 
miejscowości zwracano szczególną uwagę na te- 
reny wolą endemicznego u ludzi. Przy pobieraniu 
mater'ału na Podkarpaciu przeprowadzono bada- 
nia palnacyine w k'erunku wola wszystkich do- 
stennvch królików. Wynik tych badań był rów- 
nież ujemny. 

Tego rodzaju wyniki zdają się pozostawać 
w sprzeczności z wynikami badań innych auto- 
rów. Bomskowv np. podaje, że u królika spo- 
tyka się wole w tych okolicach, gdzie występuje 
ono również u ludzi. C h e s n e y (1928) donosi, 
że wole królików osiąga niekiedy wagę 36 g 
i więcej. Z piśmiennictwa. znane są również przy- 
padki wola u królików, występującego samorzut- 
nie i przybierającego niekiedy charakter włók- 
nisty (struma fibrosa) (J a © o b). W pracow- 
niach badawczych wywoływano stosunkowo tła- 
two wole u tych zwierząt. 

Jak wytłumaczyć taką rozbieżność między opi- 
nią przytoczonych autorów a wynikami badań 
własnych? 

Najwidoczniej króliki pomimo przebywania na 
terenach wola endemiczneso były odizolowane od 
źródła, zawierającego czynnik wolotwórczy. Wy- 
daje się najbardziej prawdopodobne. że tym źró- 
Фет, w którym znajduje się jeden lh więcej 
czynników wolotwórczych jest woda. Jak wynika 
z zebranych informacji od dostawców tych zwie- 
rząt, królikom nie podawano wody do picią. Za 


ałusznością takiego przypuszczenia przemawia 
równ.eż szereg doniesień z piśmiennictwa (M a- 
г] пе 1910, Мас Carrison 1918, М ау 1924, 
Crotti 1932). Bérard і Dunet (1928) 
uważają, że rola wody w epidemiologii wola nie 
podlega żadnej dyskusji, pozostaje natomiast е.а- 
gle jeszcze otwarta kwestia rodzaju samego czyn- 
nika wolotwórczego w wodzie. W ostatnich la- 
tach zwolennikami poglądu o roli wody w prze- 
noszeniu czynnika wolotwórczego są między in- 
nymi R o m e l 1 (1948), Вегепоѕі i Mat- 
t h e s (1948). Prace doświadczalne dostarczyły 
również wiele dowodów przemawiających za po- 
glądem, że woda odgrywa zasadniczą, lecz praw- 
dopodobnie nie jedyną rolę w powstawaniu wola. 

Drugą sprawą zasługującą па poruszenie w dy- 
skusji jest brak w materiale własnym istotnych 
różnic w tarczycach królików, zależnych od tere- 
nów geografieznych. O istnieniu takich różnie 
wspomina wielu autorów (S tra u b 1931, B e- 
nozzi 1988, Barg ma п п 1939). Tymczasem 
o ile wahania indywidualne w obrazie histolo- 
gicznym 1 pod względem zawartości jodu miedzy 
poszczególnymi tarczycami były dość wyraźne. 
o tyle nie stwierdzono uchwytnych różnie grupo- 
wych Wśród pięciu przebadanych grup tarczye 
wyróżnia się wyraźnie grupa II, pochodząca 
z Podkarpacia. Różni się ona zarówno większą 
wagą tarezye w stosunku do poprzednich. zmn'ei- 
szoną zawartością jodu, barwliwością kolo*du, jak 
również większą wysokością komórek nabłonka 
pęcherzykowego, co uzasadnia stwierdzenie wzmo- 
żonej czynaości tarezye tej grupy. Те wzmożoną 
czynność można jednak tłamaczyć nie tylko róż- 
nicą okolicy pod wzgledem geograficznym, lecz 
także odmienną porą roku (zmiany sezonowe). 
mimo że temneratura zewnetrzna bvła taka sama, 
jak przy pobieraniu materiału 4 pierwszych grun. 

Na podstawie przeprowadzenych badań nad 
taremycą królika nie można było znaleźć bez- 
względnej równoległości między zawartością jo- 
du. przeciętną wysokości komórek nabłonka ре- 
cherzykowego i barwliwością koloidn. Wvdate 
s'e. że stan ezynnościowy tarczycy królika należv 
oceniać na nodstawie wielokierunkowych badań 


таїтоѕкоротуећ, mikroskopowych oraz chemicz. 
nych. 
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Julian OLEARCZYK Wrocław 


O proteolitycznych własnościach preparatów 
trombiny 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Медустпет we Wrocławin. Kierownik: 
Prof. dr Hugon Kowarzyk) 


W poprzednich don'esieniach z tutejszego Za- 
kładu ©. 8—12. 16) podano wyniki pomiarów azo- 
tu niebiatkowego podczas krzepnięcia osocza krwi 
i przetworów wvizolowanych z osocza. Stw'erdzo- 
no. że w układach, w których zachodzą obie fazy 
krzepnięcia. to znaczy wytwarzanie się trombiny 
i przemiana fibrynogenu w f'brvne. zachodzi rów- 
nocześnie fprzyrost azotu miehiałkowego, który 
tłumaczona rozkładem proteolitycznym związa. 
пут w bl'żej nieokreślony sposób z mechanizmem 
krzenn'ęcia. 

Stwierdzone zostało ponadto. że przyrost azotu 
niebiałkowego towarzyszy również krzenpnięciu 
osocza krwi lub przetworów zawierających fibry- 
nogen zadanvch trombiną w nieobecności jonu 
wapnia: Niniejsze doniesienie obejmuje serię sy- 
stematycznvch badań przyrostu azotu niebiałko- 
wego w układach krzepnących pod wpływem pre- 
paratów trombiny. 

Z nieogłoszonych jeszcze częściowo badań wyni- 
ka, że proteaza, która powoduje przyrost azotu 
niebiałkowego podczas krzepnięcia fibrynogenu 
nie jest preformowana w osoczu krwi, lecz pow- 
staje z profermentu wskutek procesu aktywacji 
przeb'egającego równocześnie z aktywacją pro- 
trombiny w trombinę. Proteaza ta może być iden- 
tyczna z proteazą znaną od czasów badań Del e- 
zennea і Pożerskiego (1903); proteo- 
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lityezne własności osocza i surowicy krwi można, 
jak wiadomo, aktywować za pomocą wytrząsan a 
z chloroformem lub za pomocą niektórych prze- 
tworów bakteryjnych zwłaszcza „streptokinazy* 
znanej z badań Milstonea (1941), Chri- 
stensena (1945) ; innych. 

W jednym z poprzednich doniesień (10) wyrażo. 
по przypuszczenie, że proteaza, która powoduje 
przyrost azotu niebiałkowego związany z krzepnie- 
ciem nie jest identyczna z proteazą Delezen- 
nea i Pożerskiego czyli z fibrynolizyną; 
przypuszczenie to było oparte na porównawczych 
pomiarach przyrostu azotu nieb ałkowego w czasie 
krzepnięcia i obserwacji rozpadu skrzepu pod 
wpływem działania fibrynolizyny w różnych wa- 
runkach. Donies'enie niniejsze zawiera dalsze spo. 
strzeżenia, dotyczące spornej sprawy identycznoścj 
obu proteaz krwi, fibrynolizyny i proteazy zwią- 
zanej z krzepnięciem. 


Materiały i metody pomiaru 


1 Preparaty fibrynogenu. 

Preparat fibrynogenu „surowy”* był to strat fi- 
brynogenu otrzymany z osocza krwi przez wymra. 
żanie i przemyty kilkakrotnie roztworem fizjolo- 
gcznym Roztwory fibrynogenu surowego zawie- 
rają obok fibrynogenu dużą domieszkę białka nie 
krzepnącego pod wpływem trombiny (około 30% 
cąłei zawartości białka tych roztworów) i krzepną 
po dodaniu soli wapn'a. 

Preparat fibrynogenu „czysty“ był to produkt 
otrzymany przez wymrażanie z osocza krwi ро- 
przednio pozbawionego protrombiny przez, adsorb- 
cję na węglanie baru i pozbawionego frakcji eu- 
globulinowej przez wytrącenie w dializie. Roztwór 
tego produktu był ponadto jeszcze dwukrotnie 
oczyszczany za pomocą wytrącania alkoholem. 

Fibrynogen „czysty* zawierał około 6% zanie- 
czyszezeń b ałkowych, nie krzepł za dodatkiem 
soli wapnia, za dodatkiem protrombiny i soli wap- 
n'a wytwarzał tylko ślad skrzepu po dłuższym 
cząsie. 


2. Roztwory eu-globulin osocza. 

Roztwory eu-globulin osocza były sporządzane 
коло wmrzep'sn podanego przez Buluka 
(1949). W skład białka tych roztworów wchodziło 
tylko około 35% fibrynogenu. 


3. Prenaraty protrombiny. 

Użyte w doświadczeniach preparaty protrombi- 
ny pochodziły z osocza bydlęcego i uzyskane były 
w kilrustopniowvm postępowan' u według przepisu 
Seegersa,Loomisai Vandenbelta 
(1945). Мое tych preparatów oznaczana była w nieo- 
becności akceleratora globulinawego w sposób opi- 
sany w pracy Aliny Leon o w z tutejszego Za- 
kładu (1950). 

4. Preparaty trombiny. 

Do dośw adczeń użyto trombiny „samorodnej* 
pochodzenia osoczowego bez dodatku trombopla- 
styn pochodzenia tkankowego Roztwory trombiny 
hyły przed użyciem odwapniane za pomocą szcza* 
wianu potasu. 
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5. Preparaty fibrynolizyny. 

Preparat fibrynolizyny z osocza krwi psa był 
izolowany metodą Kaulli (1949). Preparat ten 
worzy mleczny roztwór w f.zjologicznym roztwo- 
cze soli kuchennej z dodatkiem 0,25% boraksu. Roz- 
twór fibrynolizyny w ostatecznym steżeniu % 
nrocentowym upłynnia skrzep rekalcynowanego 
asocza ludzkiego, rozcieńczonego 18 razy w czasie 
mniej więcej 30 minut w temperaturze 87° C. 

Wszystkie preparaty były do doświadczeń roz- 
cieńczone fizjologicznym roztworem soli kuchen- 
nej z dodatkiem 0,001 mol szezawianu potasu. Roz- 
twór-chlorku wapnia był dodawany w takich iloś- 
ciach do układów badanych, aby jego stężenie 
ostateczne wynosiło 0,005 mol Doświadczenia sta- 
ie były przeprowadzane w łaźni wodnej w tempe- 
raturze 870 С przez 15 minut. 

Przy oznaczaniu azotu niebiałkowego postępo- 
wano według przepisu Kowarzyka і Szer- 
зһ у (1949). 

Oznaezanie fibrynogenu polegalo па oznaezeniu 
azotu całkowitego badanego roztworu oraz azotu 
białka nie krzepnącego po usunięciu włókn ka 
z tegoż roztworu przy pomocy trombiny i wiro- 
wania. 

Preparat badany rozcieńczano zazwyczaj pięć- 
dzies'ęciokrotnie i 1 ml badano na zawartość 
azotu całkowitego (próba 1). 


Trzy dalsze próbki materiału nierozcieńczone- 
со zadawano równą objętością  trombiny. 
W pierwszej próbie używano trombiny około 
l0-iednostkowei. w dalszych tej samej trombiny 
rozcieńczonej 1:2 1 1:8. 

Próby pozostawiono na 15 minut celem uzyska- 
nia skrzepu j następnie wirowano. Uzyskano 
w ten sposób „surowice“, rozcieńczano 25-krotn'e 
i pobierano do spalania. 

Z różnicy między próbą 2, 8 i 4 obliczano za- 
wartość azotu trombiny; po odięcu przeciętnej 
wartośri azotu trombiny uzyskiwano wartość azo- 
tu białka nie krzepnącego. 

Z różnicy próby 1 i przeciętnej uzyskanej dla 
azotu białka nie krzepnącego w próbach 2, 3 і 4 
“глу uwzględnieniu próby ślepej oznaczano azot 
hiałka krzepnącego. 

Błąd standartowy przy tym postępowaniu jest 
stosunkowo znaczny, gdyż wvnosi + 0.014% biał- 
ka. Jeśli się uwzględni że włóknik adsorbuje pe- 
wna ilość białka pochodzącego z preparatu trom- 
biny, przyczyna dużego rozsiewu jest zrozumiała. 
Przy najczystszych preparatach fibrynogenu 
strzymywaliśmy pozorny stopień czystości po- 
wyżej 100%, w skrajnym przypadku 105%, со jest 
zrozumiałe, jeśli się pamięta, że włóknik adsorbu 
‚е białko obecne w preparacie trombiny. 


Wyniki pomiarów 


W tablicy I zestawiono wyniki pom arów pro- 
toolizy zachodzącej pod wpływem preparatów 
trombiny samorodnej w osoczu krwi i ртерага- 
tach fibrynogenu. 


Tablica L 


Przyrost azotu nieb'ałkowego w mg przeliczony na 100 ml osocza albo na 100 


mg fibrynogenu (wartości Średnie i granice wahań) 


z 


pomiarów 


Materiał badany 


Ilość 


Osocze ludzkie | sk 


Roztwór eu-globulin osocza 
ludzkiego (f'brynogen = 40% 
zawartości białka) 
` Fibrynogen (surowy) 
ludzki 


Fibrynogen (surowy) 7 
bydlęcy 


Fibrynogen (czysty) bydlęcy | 

(fibrynogen = 100% zawar- 6 

tości białka w granicach błędu 
pomiaru) 


Trombina Š Trombina 
ludzka SB bydlęca 
samorodna 2E samorodna 
DA 
0,31 
(0, 02—0 ,54) 
0,23 
(0, 02—0 ,38) 
0,18 0,28 
(0, 08—0 ,38) RAL. эйр. ай 02—0 55) 
0, m”. В ВТ v 0,22 
(0, 08—0 аш О еы АЙЫ (0, 14—0 ,30) 
0,14 
(0, 08—0 17) 


Z zestawienia wynika, ze trombina samorodna, 
pochodząca z krwi bydlęcej powoduje w ciągu 15 
minut oddziaływania na osocze ludzkie wyraźny 
przyrost azotu niebialkowego. Przyrost ten jest 
tego samego rzędu, jaki mierzył poprzednia 
Krzysztoń w osoczu krzepnącym pod wpły- 
wem trombiny pochodzącej z krwi ludzkiej. 

Przyrost azotu niebiałkowego jest w krzepną- 
cym roztworze pod wpływem eu-globulin w prze- 
liczeniu na 100 mg zawartości fibrynogenu nieco 
mniejszy niż w osoczu krwi krzepnącym w tych 
samych warunkach (0,23 — 0,31 mg №) Jeżeli się 
jednak uwzględni wyższą zawartość f.brynogenu 
w osoczu krwi należy z pomiaru wysnuć wniosek, 
że proteoliza jest w roztworze eu-globulin wydat- 
niejszą „niż w osoczu Być może, że w osoczu krwi 
hamują proteolizę antyproteazy, od których uwol- 
nione są roztwory eu-globul_n. 

Proteaza obecna w preparatach trombiny działa 
podobnie na fibrynogen pochodzący zarówno 
z krwi ludzkiej, jak і bydlęcej; proteaza w prepa- 
ratach trombiny bydlęcej wydaje się nieco aktyw- 
niejsza od proteazy w preparatach trombiny ludz- 
kiej- 

Fibrynogen we krwi bydlęcej starannie oczy- 
szczony zawierający w granicach błędu pomiaru 
opisanego w metodyce wyłącznie białko krzep- 
nace pod wpływem trombiny daje w czasie krzep- 
nięcia przyrost azotu niebiałkowego tego samego 
rzędu, jak surowe preparaty fibrynogenu ludz- 
kiego lub bydlęcego. Wypływa stąd, że głównym 
chociaż prawdopodobnie nie jedynym — sub- 
stratem proteolizy jest fibrynogen, nie zaś bial- 
ka towarzyszące, 

Przyrost azotu nebiałkowego nie jest propor- 
cjonalny do stężenia trombiny użytej do wykrze- 


pienia fibrynogenu. Roztwór eu-globulin osocza, 
krzepnący pod wpływem wapnia dał w pomiarach 
Buluka przyrost tego samego rzędu, jak w po- 
miarach niniejszych roztwór euglobul n krzepną- 
су pod wplywem dodatku trombiny ѕатогойпеј: 
Przyrost azotu niebiałkowego dokonujący się pod- 
zas krzepnięcia jest w szerokich granicach mało 
zależny od stężenia preparatów trombiny samo- 
rodnej i jego „mocy trombinowej*. 


Tabliea П, 


Мос preparatu 
trombiny w jed- 50 
nostkach 


35 8 


Przyrost azotu nie- 

białkowego w mg 

№ na 100 mg fi- 

brynogenu (370 С — 
15’) 


0,35 


Z tablicy II można wyczytać, że nawet duże 
różnice mocy trombiny dodawanej w jednako- 
wych warunkach do roztworu eu-globulin z oso- 
cza krwi ludzkiej dają tylko nieznaczne różn'ce 
przyrostu azotu miebiałkowego. Dopiero przy stę- 
żeniu preparatu trombiny nie powodującego wy- 
krzepienia roztworu euglobul n (w doświadczeniu 
z tablicy II zanotowano brak skrzepu w próbie, 
do której dodano trombinę mocy 0,01 jednostki) 
zjawisko przyrostu azotu niebiałkowego zanika. 


Zachodzi pytanie, czy proteaza obecna w prepa- 
ratach trombiny jest identyczna z fibrynolizyną 
surowicy krwi znaną z badań Delezennea 
iPożerskiego, którą można uzyskać przez 
aktywację profibrynolizyny za pomocą wytrzą* 
sania z chloroformem, 
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Według doświadczeń A b u ce e w i ez a (1950) 
adsorbeja osoeza krwi przy pomoey weglanu ba- 
ru usuwa z niego nie tylko protrombine, leez 
również „profibrynolizynę”. 

Adsorbeja ta nie zachodzi ilościowo; w osoczu 
adsorbowanym pozostaje ślad protrombiny, któ- 
rej nie można wykazać metodą Quicka, ale która 
wystarcza do samoistnego krzepnięcia roztworu 
eu-globulin sporządzonego z osocza adsorbowa- 
nego j zadanego roztworem CaCle. Analogiczne 
stosunki zachodzą przy айѕогрејі profibrynolizy* 
ny. Adsorbcja usuwa z osocza znaczną część pro- 
fibrynolizyny, ale pozostaje nieznaczna reszta, 
którą za pomocą chloroformu można przemienić 
w czynną fibrynolizynę. 

Stan równowagi adsorbeyjnej między wegla- 
пет baru a protrombiną można przesuwać przez 
zmiane ilości dodawanego adsorbentu. 


pewny przyrost azotu 'niebiałkowego, jest on је- 
dnak średnio nieco mniejszy niż w osoczu niead- 
sorbowanym (0,81 mg% N: względem 0,46 mg? 
№). 

Przyczyna nie jest jasna, być może, że wydatna 
adsorbcja węglanem baru usuwa z osocza nie tyl- 
ko protrombine i prof:brynolizynę, lecz powoduje 
inne jeszcze zmiany. 

Niewątpliwie z doświadczeń wynika, że w oso- 
czu, które wskutek adsorbcji straciło krzepliwość 
pod wpływem rekalcynacji i w którym гека]су- 
nacja nie powoduje przyrostu azotu niebiałko- 
wego dodatek trombiny powoduje krzepnięcie te- 
go osocza i daje przyrost azotu niebiałkowego. 

Z doświadczeń wynikało by zatem, że adsorbcja 
na węglanie baru usuwa z osocza krwi czynnik 
niezbędny do aktywacji proteazy pod wpływem 
jonu wapnia tak, jak według doświadczeń Abu- 


Tablica III. 


Przyrost azotu niebiałkowego w mg przeliczony na 100 ml osocza. 


Materiał badany 


Rekalcynacja 


Dodatek trombiny 


ВМ w mg na 1 ml 
badanego materiału 


ВМ w mg па 1 ml 
badanego materiału 


Osocze szczawianowe 0,46 
р 17 0,55 + 0,32 5 Е 
ludzkie = 0 | (0,22 — 0,73) 


Osocze adsorbowane w sto- 
sunku 100 mg ВаСОз/5 cm 5 
osocza 


Osocze adsorbowane w sto- 


0,36 + 0,18 | 


sunku 125 mg BaCO3/1 ст 18 0,10 + 0, 27 8 0,81 — 0,19 
osocza 

Osocze adsorbowagne j. w. 5 0,54 

z dodatkiem protrombiny *) (0,32 — 0,70) 


Z zestawienia z tablicy III wynika, że „słaba“. 
adsorbcja osocza węglanem baru, to znaczy w sto- 
sunku 100 mg BaCOs na 5 ml osocza, osłabia 
wprawdzie, ale nie znosi przyrostu azotu niebiał- 
kowego w czasie krzepnięcia rekalcynowanego 
osocza szczawianowego. 

Adsorbcja wydatniejsza w stosunku 125 mg 
ВаСОз na 1 ml osocza znosi zupelnie krzepliwość 
osoczą rekaleynowanego j znosi poniżej granicy 
błędu przyrost azotu pozabiałkowego w tych sa- 
mych warunkach, w jakich on zachodzi w osoczu 
szczawianowym nie adsorbowanym. Dodatek pre- 
paratu protrombiny do osocza mocno adsorbowa. 
nego restytuuje krzepliwość i proteolizę w adsor- 
bowanym osoczu po dodanym chlorku wapnia. 

Pod wpływem dodatku preparatu trombiny 
osocze szcząwianowe adsorbowane daje zupełnie 


*) Użyte do doświadczeń preparaty protrombiny za- 
wierały ślady trombiny. Osocze adsorbowane z dodat- 
kiem takich preparatów bez dodatku jonu wapnia da- 
lo w pięciu pom:araeh przeciętny przyrost azotu nie- 
białkowego 0,16 mg % (z wahaniami od —0,20 do 
+0,55 mg %). 
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cewicza usuwa z osocza profibrynolizynę i pro- 
trombinę. Wynik zatem nie jest sprzeczny z przy- 
puszczeniem, że pro-fibrynolizyna jest źródłem 
proteazy powodującej przyrost azotu піеріаїко- 
wego w procesie krzepnięcia. 

Proteaza ta, jak wymieniono wyżej, nie jest 
preformowana w osoczu krwi, lecz powstaje wsku- 
tek procesu aktywacji przebiegającego równo- 
cześnie z aktywacją protrombiny w trombinę. 
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Alina LEONOW Wrocław 
Porównawcze badania poziomu protrombiny 
metodą jednostopniową i dwustopniową 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadezalnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu. Kierownik: 
Prof. dr Hugon Kowarzyk) 


Jednostopniowa metoda oznaczania poziomu 
protrombiny we krwi (Q ui e k 1935) powstała 
prawie równocześnie z metodą dwustopn.ową 
(Warner Brinkhous i Smith 
1936), Metoda jednostopniowa wyparła jednak 
z użytku klinicznego prawie zupełnie metodę dwu- 
stopniową, gdyż jest łatwiejsza w wykonaniu 
i ше wymaga odczynników trudno dostępnych. 

Zasadą metody jednostopniowej jest pomiar 
czasu krzepnięcia osocza szezawianowego, zadane- 
go nadmiarem zawiesiny tromboplastyny i rekal- 
cynowanego. Zaklada się przy tym, że szybkość 
wytwarzania trombiny jest proporcjonalna do 
stężenia protrombiny w badanym osoczu. 


W oryginalnej metodzie Quieka do oznaczania 
czasu protromb.nowego używane było  osocze 
szczawianowe nierozcieńczone. C a m p b e ll, 
Smith, Roberts i Link wprowadzili 
później (1941) badanie osocza rozcieńczonego 4- 
krotn.e, ośmiokroinie i dwunastokrotnie. Osocze 
rozcieńczone krzepnie wolniej i przyrost czasu 
protrombinowego jako funkcja steżenia protrom- 
biny jest znacznie większy. W osoczach zwierzę- 


cych czas protrombinowy równoważny jest wielo- 
krotności poziomu protrombiny u człowieka. Ро- 
woduje to skrócenie czasu protrombinowego tak 
znaczne. że dokładność pomiaru staje sie bardzo 
mała. Stąd konieczność badania czasu protromb:- 
dowego na osoczach rozcieńczonych u większości 
zwierząt domowych. Również w pracach klinicz- 
nych badanie czasu protrombinowego па oso- 
czach rozcieńczonych zwiększa czułość pomiaru. 


Pierwsze pomiary poziomu protrombiny meto- 
dą Quicka wykonali u nas Gr o er, Barano w- 
skiRosenbuseh і Lille-Szysz- 
kowiez (1947); metodą jednostopniowa w mody- 
t.kacji Linka i współpracowników dokładnie opra- 
сома! Kubie Е і (1950), posługuje się nią także 
Chmielewska i Jurecka (1950). 

Zasadę metody dwustopniowej stanowi wyszu- 
kanie takiego rozcieńczenia osocza, w którym 
trombina wytworzona w obecności nadmiaru 
tromboplastyny powoduje skrzep fibrynogenu 
w pewnym czasie, przyjętym jako dogodny. W po- 
stępowaniu dwustopniowym sporządza się szereg 
rozc'eńczeń osocza, z których każde po zadaniu 
zawiesiną tromboplastyny i roztworem soli wap- 
nią bada się na poziom trombiny Badania te wy- 
konuje się w stałych odstępach kilkakrotn'e, gdyż 
tworzenie się trombiny przebiega powoli, a po 
osiąguięciu maksymalnej aktywności tromb'na 
zostaje unieczynniona przez antytrombinę osocza. 
Aktywność trombiny przebiega wiec przez opti- 
mum. Postępowanie dwustopniowe zmierza do 
wyszukania tego rozcieńczęnia osocza, w którym 
optymalna тос trombiny powoduje skrzep fibry- 
nogenu w pewnym określonym czasie, przyjętym 
za podstawę jednostkowania mocy trombiny. 

Nazwa metody dwustopniowej pochodzi stąd, że 
osobno jest w niej mierzony czas powstawania 
trombiny i czas, w jakim trombina wytworzona 
reaguje z fibrynogenem. Czas wytworzenia skrze- 
nu w roztworze fibrynogenu jest miarą mocy 
trombiny. 

Metoda dwustopniowa była, podobn'e jak i je- 
dnostopniowa, wielokrotnie modyfikowana, (np. 
F.K.He rbe rt (1940),M Hurn i Е.В. 
M a n n 1947). Bardzo dokładny opis własnej mo- 
dyfikacji podał R i e b e n (1947) z pracowni Р. 
Karrera. 

System jednostkowania trombiny oparty jest 
na dawniejszych pracach M ella nb yego 
(19388), Wernera, Brinkhousa i Smitha 
(1936) oraz Astrupai Darlin g a (1940). 
W opracowaniu tego systemu w warunkach na- 
szej pracowni brał udział J. K o ło d z į e j (1948) 
i przez krótki czas А. Sty pa. 


Za jednostkę przyjęliśmy aktywność takiego 
preparatu trombiny, który dodany do równej 
objętości szczawianowego osocza ludzkiego w łaź- 
ni wodnej o temperaturze 37° © powoduje skrzep 
w ciągu 30 sekund. Za jednostkę protrombiny 
przyjmuiemy takie stężen'e protrombiny, która 
przy optymalnej konwersji w trombinę w warun- 
kach metody dwustopniowej daje trombinę o mo- 
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су jednej jednostki. Te jednostki nazywamy „jed- 
nostkami wrogławskimi". 

Jednostka wrocławska pokrywa się w przybl:- 
żeniu z jednostkami przyjętymi dla oznaczania 
preparatów handlowych trombiny, jak wypłynie 
z późniejszego opisu wyników. 

Najbardziej istotną zmianą, jaką wprowadzi- 
liśmy do przepisu metody dwustopniowej jest za- 
stąpienie roztworu fibrynogenu w metodzie ory- 
£inalnej jako test do oznaczania trombiny przez 
beztrombinowe osocze krwi. Zadecydowało tutaj 
obszerne doświadczenie, nabyte w początkowym 
ckresie pracy, w którym posługiwaliśmy się fi- 
brynogenem sporządzanym w pracowni różnymi 
metodami Używaliśmy jako testu roztworu fibry- 
nogenu zbadanego przedtem na własność krzepli- 
wości za pomocą preparatu trombiny o znanej 
mocy. Postępowanie to oparte było na wzorze 
pracy M. Hu r n i współpracowników, którzy 
mając do dyspozycji fibrynogen pochodzenia fa- 
brycznego uważali jednak za konieczne kontrolo- 
wać ilościowo jego krzepliwość za pomocą prepa- 
ratów trombiny znanej mocy. przed użyciem go 
do metody dwustopniowej. Kontrola ta jest ko- 
nieczna, gdyż preparaty handlowe fibrynogenu 
mają zmienne własności krzepniecia, nie mniej 
od preparatów sporządzanych doraźnie w labora- 
torium; czas krzepnięcia pod wpływem prepara- 
tów trombiny znanej mocy waha s'e w znacznych 
granicach. Metody oznaczania poziomu protrom- 
biny oparte na założeniu, że fibrynogen ma nie- 
zmienne własności krzepnięcia pod wpływem 
trombinv o znanej тосу, przekonywująco skryty. 
kował R i e b e n (1947). 

Liezne próby wykazaty. że mimo kontroli krzen- 
lwości fibrynogenu rozsiew wyników metody 
dwustopniowej jest bardzo znaczny i metoda obcią- 
żona tym błedem nie daje wyników bardziej wia- 
rorwndnvch od postepowania jednostopniowego. 

Natomiast beztrombinowe osocze ludzkie oka. 
zało się stosunkowo jednol'tym testem na trom- 
binę i daje wyniki bardziej jednostajne niż fi- 
brynogen; dlatego przeszliśmy w końcu wyłącz- 
nie na modyfikację poniżej przedstaw'oną. 

Jako zastrzeżenie teoretyczne można by wysu- 
паб użycie osocza bezprotrombinowego dlatego. że 
osocze takie bezwątpienia zawiera substancje, któ- 
re wpływają na szybkość konwersji nrotromb ny 
i na optymalną wydainość trombiny. Ponadto oso- 
cze .bezprotrombinowe* zawiera ślad protrombi- 
ny, której nie usuwa adsorbria, jak tego dowiodła 
praca Abuecewicza (1950). 

Mimo tych zastrzeżeń. uznaliśmy to postępowa- 
n'e za wystarczające dla celów klin'cznych. po- 
nieważ rozsiew wyników przy badaniu osoczy 
prawidłowych zmodyfikowaną przez nas metodą 
jednastonniową jest niewielki. 

Materiał niniejszej pracy obeimuje badania po- 
ziomu tromb'ny metodą jednostopniową i dwu- 
stopniową u 352 osób zdrowych lub chorych z kli- 
nik wrocławskich. 

Materiał porównawczy przedstawiony w niniej- 
szej pracy wykazuje eelowaść stosowania metody 
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dwustopniowej nie tylko dla badań teoretycznych, 
lecz również dla praktycznego użytku klinicznego. 

Wykonanie wrocławskiej modyfikacji metody 
dwustopniowej możliwe jest w każdej pracowni 
klin'cznej, mającej wyposażenie podstawowe. Je- 
den pracownik może w ciągu 7-godzinnego dnia 
pracy wykonać około 20 badań osoczy równo- 
cześnie metodą jednostopniową i dwustopniową. 


Odczynniki i metody pomiarów 


1) Osocze szczawianowe: do strzykawki, zawie 
rającej jedną objętość 01 mol roztworu szczawia- 
nu sodu lub potasu pobiera się 9 objętości krwi. 
Krew winna być odwirowana i badana w ciągu 
kilku godzin, gdyż zwłaszcza przy metodzie 
l-stopniowej, już następnego dnia może wystąpić 
przedłużenie czasu protrombinowego. 

2) Zawiesina tromboplastyny: św'eży mózg kró- 
lika oczyszczony dokładnie z naczyń krwionoś- 
nych i opon należy starannie rozetrzeć w moz- 
dzierzu z dodatkiem acetonu trzykrotnie zmien'*a- 
nego ро 20 ml Po odlaniu acetonu miazgę należy 
suszyć w płaskim naczyniu na łaźni wodnej 
o temperaturze 870. Zawiesine tromboplastyny na- 
leży w dn'u badania przyrządzić w proporcji 15 
ml fizjologicznego roztworu sol; kuchennej na 
150 me suchego preparatu mózgu. Zawiesinę nale- 
ży wśród silnego wstrząsania emulgować przez 
15—20° w łaźni wodnej o temperaturze 54—55° C, 
po czym pozostawia sie ją w próhówce w temne- 
raturze pokojowej aż do opadnięc'a strątu. Od- 
dzielona mleczna zawiesina jest gotowym roztwo- 
rem tromboplastvnv: przed badaniem należv го 
zadać równa obiętością roztworu chlorku wannia 
o stężeniu 0025 mol i umieścić w łaźni wodnej 
o temneraturze 370 C. 


8) Osncze pozbawione protrombiny otrzymnie- 
ту przez wvtrząsanie osocza szezawianowegń 
nrzez 10 w łaźni wodnej o temneraturze 37° © 
z dadatkiem weslann baru w proporcji 195 me na 
1 ml osorza. Osocze to nastenn'e uwalnia się od 
węglanu baru przez mocne wirowanie. 


Metoda jednostopniowa 


Pomiar czasu protrombinowego wykonujemy 
w ten sposób, że do próbówek, zawierających 0.5 
m] badanego osocza. uprzednio ogrzanego w łaźni 
wodnej до 37° С, dolewa sie p'pętą 1 ml zawiesiny 
tromboplastyny zadanej chlorkiem wannia. rów- 
nież przedtem ogrzanej do 370. Kilką sekund 
przed spodziewanym wystąpieniem skrzepu wyj“ 
muiemy próbówkę z łaźni wodnej i kontroluiemy 
wvstąpien'e skrzepu za pomocą pałeczki szklanej, 
którą próbujemy wyciągnąć nitkę skrzepu. Czas 
pcjawienią się nitki, wyznaczony stoperem, jest 
miarą poziomu protrombiny we krwi. 

Przy oznaczaniu |l-stopniowym wykonujemy 
kontrolny pomiar z osoczem prawidłowym nie- 
rozcieńczonym (100%), rozcieńczonym 4-krotnie 
(25%) i rozcieńczonym 8-krotnie (12,5%). Przy 
tym nie uwzgledniamy rozcieńczenia osocza przez 
roztwór szcząwianu potąsu użytego jako ащукоа- 
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gulen. Z wartości uzyskanych z osoczem prawi- 
dłowym wykreślamy krzywą wzorcową na рар!е- 
rze lvgarytmicznym. Na logarytmicznej os, od- 
ciętych wyznaczamy stopień rozcieńczenia oso- 
cza, który rownocześnie odpowiada procentowi 
protrombiny w osoczu (100%, 25%, 12,5%). Na lo- 
garytm.cznej osi rzędnych wyznaczamy czas 
krzepnięcia. Wartości uzyskane w pomiarach 
z osoczem badanym interpolujemy na krzywej 
wzorcowej. 


Przeciętny czas protrombinowy prawidłowego 
osocza nierozcieńczonego wynosi 17,5” (+: 1,42), 
osocza rozcieńczonego czterokrotnie 28,5” (-+8,5), 
a osocza roze.eńczonego b-krotnie 47,8 (75). 
Są to średnie z 78 pomiarów poziomu protrombi- 
ny u ludzi zdrowych, w wieku 20—40 lat. 


Metoda dwustopniowa 


Sporządza się rozcieńczenie osocza badanego za- 
zwyczaj 1/35 w roztworze fizjologicznym soli ku- 
chennej z dodatkiem szczawianu potasu 0,001 mo- 
larnego; tak rozcieńczone osocze rozlewa s.ę po 
0,5 mł do 5 próbówek wstawionych do łaźni wod- 
пеј w 87° С. Do 6. próbówki wlewa się roztwór 
tromboplastyny z chlorkiem wapnia, a do 7. oso- 
cze pozbawione protrombiny i odczekuje ľ dla 
wyrównania temperatur. Następnie kolejno doda- 
je się po 1,0 ml kalcynowanego roztworu trombo- 
plastyny do próbówek zawierających rozcieńczone 
osocze co 80” z kontrolą stoperem. Zabieg ten wy- 
maga zatem 2 minut cząsu. Dokładnie po 2° 80“ 
dodaje do probówki Nr 1—05 ml osocza pozba- 
wionego proirombiny. W probówce zatem Nr 1 — 
dokladnie przez 230” istniały warunki do kon- 
wersji protrombiny w trombinę. Z chwilą doda- 
nia osocza pozbawionego protrombiny trombina 
ta rozpoczyna przemianę fibrynogenu w f.brynę. 
Ten czas trombiny trwa w osoczu normalnym oko- 
ło 30”. 

Po upływie jednej minuty od zadania osoezem 
bezprotrombinowym probówki Nr 1, dodaje się 
0,5 ml osocza bezprotrombinowego do próbówki 
Nr 2 W drug.ej próbówce zatem czas konwersji 
protrombiny w trombinę wynosi dokładnie 3’ i od 
tego terminu mierzymy czas trombinowy, który 
zazwyczaj jest krótszy niż w próbówce Nr 1. Tę 
samą czynność powtarza się co minutę z próbów. 
kami Nr 8, 4 i 5. Ogółem zatem w 5. próbówkach 
otrzymujemy wyniki konwersji protrombiny 
w czas.e od 230—3:30”. Zazwyczaj trombinowe 
czasy krzepnięcia są najkrótsze w próbówce 3 i 4. 

Jeżeli optimum czasu trombinowego wynosi do- 
kładnie 20”, można bezpośrednio przystąpić do 
obliczenia poziomu protrombiny; jeżeli optimum 
wypadnie powyżej lub poniżej 20”, wówczas nale- 
ży sporządz.ć odpowiednie dalsze rozcieńczenia 
osocza badanego( w wypadku prawidlowego oso- 
cza 1/40. lub 1/80) i powtórzyć cale postępowanie. 
Jeżeli w drugim pomiarze optymalny czas trom- 
binowy wypadnie powyżej lub poniżej 20”, wów- 
czas należy przez graficzną interpolację na pa- 
pierze logarytmicznym wyznaczyć rozcieńczenie, 


które by dawało dokładnie 20-sekundowy opty- 
malny czas trowbinowy. 

Jeżeli Ż-stopniowe oznaczenie mocy trombiny 
przy postępowaniu 5-próbówkowym nie da wy- 
raźnego optimum czasu trombinowego około 20”, 
należy nastawić dodatkowo kilka próbówek na 
czas według potrzeby krótszy od 2,30” lub dłuż- 
szy od 480”. 

Optymalną aktywność trombiny w osoczu ba- 
danym mnożymy przez rozcieńczenie osocza. Z du- 
ie] serii pomiarów czasu trombinowego, wyzna- 
czonych na osoczu bezprotrombinowym w tych 
samych warunkach, w jakich odbywa się pomiar 
poziomu protrombiny w metodzie dwustopniowej, 
ale przy użyciu trombiny znanej mocy, ustalono, 
że przeciętna moc trombiny, która powoduje 
krzepnięcia w ciągu 20” wynosi 6,2 jednostki; po- 
dobnie ustalono, że шос trombiny powodująca 
skrzep osocza bezprotrombinowego w ciągu 18” 
wynosi 7,0 jednostek. 

Jeżeli zatem stwierdzono, że osocze badane 
w rozcieńczeniu 1/35 powoduje skrzep osocza bez- 
protrombinowego w c.ągu 20”, to w tym wypadku 
poziom protrombiny wynosi 35X6,2=217 jedno- 
stek. Ponieważ jednak osocze badane jest roz- 
cieńczone dodatkiem roztworu szczawianu potasu, 
wprowadza się dodatkową poprawkę w postaci 
współczynn.ka, który w prawidłowej krwi wyno- 
si 1,2. Ostatecznie zatem poziom protrombiny 
w przykładzie omawianym wynosi 217X1,2=260 
jedn. wrocł. 

Mimo znacznego rozcieńczenia osocza badanego 
może się w n.m wytworzyć po dodaniu trombo- 
plastyny z chlorkiem wapnia wiotki skrzep — 
rozbijamy go pałeczką szklaną, a ponieważ jako 
moment odczytu przyjmujemy powstanie litego 
skrzepu, obecność śladu włóknika nie przeszka- 
dza w pomiarze. Odwłóknianie osoczą badanego 
za pomocą śladu trombiny, przepisane w orygi- 
nalnej metodzie zarzuciliśmy jako teoretycznie 
i praktycznie wadliwe. 

Pon żej podana tablica I ilustruje na konkret- 
nym przykładzie przebieg analizy 1 obliczenie 
wyniku. 


Wyniki badania poziomu 
protrombiny u zdrowych 
iw przypadkach klinicznych 


Średni poziom protrombiny ustalono u 78 osób 
zdrowych w wieku 20—40 lat, przeważnie u stu- 
dentów. Średnia wynosi 270 jednostek wrocław- 
skich + 27 z rozpiętością wyników od 996—340 
jednostek wrocławskich, co odpowiada 84% do 
124% normy. Średnia ta dobrze się zgadza z wy- 
nikami np. M. H u r n, która podaje średnią 
317 jednostek z rozpiętoścćą 244—378, со odpo- 
wiada w procentach wahaniom od 77% do 119%. 

Poniżej zestawiono w tablicy wyniki badań 
poziomu protrombiny w osoczu krwi u ludzi 
zdrowych i chorych. Zestawione są wyn ki śred- 
nie i rozpiętość wyników badań metodą jedno- 
i dwustopniową. 
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Tablica I. 
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Próbówki 
Obliczenia 
1 2 3 4 5 w jednost- 
230 3.00 3.30 | 4.00 | 4.30 kach 


22” | 19” | 18” | 19” | 23” 


ү О | „ | 35X62X12 
27 | ai |2” рж” L. w. 


Widoczne jest, że metody jednostopn:owa 
i dwustopniowa dają na ogół wyniki zgodne co 
do kierunku wychylenia od normy zwyżkowe- 
go lub zniżkowego. 

Wśród przypadków o nieprawidłowym poziomie 
protrombiny zwraca uwagę grupa schorzeń wą- 
troby (cirrhosis hepatis, hepatitis i neoplasma 
hepatis). Obniżenie boz.omu protrombiny wystę- 
puje w tych przypadkach bardzo wyraźnie zgod- 
nie z danymi w piśmiennictwie. 

W przypadkach zapalenia wsierdzia (grupa en- 
docarditis) obniżenie poziomu protrombiny rów- 
nież jest wyraźne, zwiaszcza znamienne w zesta- 
wieniu z 2 przypadkami gośćcowego zapalenia 
wsierdzia, u których poziom protrombiny leży 
w granicach normy. 

Zwraca uwagę grupa przypadków z rozpozna- 
niem thrombophlebitis acuta, z regularn.e pod- 
wyższonym poziomem  protrombiny, zwłaszcza 
znów w zestawieniu z grupą rozpoznań morbus 
Biirger, w której przeciętny poziom protrombiny 
zgadza się z wartością u ludzi zdrowych z zazna- 
czoną tylko tendencją zwyżkową. 

Wzrost poziomu protrombiny w przypadkach 
zakrzepowego zapalenia żył opisywał Shapiro 
(1944), potem Bram b e1 (1945). Jednak Hurn 
i współpracownicy (1947) w materiale 17 przy- 
radków ostrego zakrzepowego zapalenia żył nie 
otrzymali stałego przyrostu poziomu protrombi- 
ny metodą 2-stopniową, lecz wyniki zmienne: 
mniej więcej w równej ilości przypadków bardzo 
wysokie i bardzo niskie. Podobnie zmieniał się 
także badany przez nich poziom antytrombiny. 

W każdym razie ú te badania wykazały, że w za- 
krzepowym zapaleniu żył ulega zaburzeniu he- 
mostatyczna regulacja krzepnięc:a krwi. 

Wśród ostrych spraw zapalnych 2 przypadki 
zapalenia ucha środkowego dały uderzająco niski 
poziom protrombiny metodą 1- i 2-stopniową. 

Hemofilia j małopłytkowość istotna dają wy- 
niki bliskie normy. 
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Przy badaniu osoczy krwaweów metodą 2-stop- 
niową zwróciło uwagę przedłużenie czasu kon- 
wersji protromb.ny. Wynosiła ona średnio przy 
wielokrotnym badaniu osoczy trzech różnych 
krwawców: 550”, z wahaniami od 3730” do 3, pod- 
czas gdy normalny czas konwersji w przypadkach 
prawidiowych wynosi Średnio 330” z wahaniami 
od 230” — 480”. Badanie czasu konwersji pro- 
trombiny w 3h po wstrzyknięciu globuliny prze- 
ciwhemofilowej wykazało skrócenie czasu kon- 
wersji na średnio 410“. | 

Sprawę tę należy przebadać dokładniej z uży” 
diem ściślejszej metody oznaczania akceleratora 
globulinowego w osoczu krwi. 

Kliniczne znaczenie tego spostrzeżenia może być 
duze; једе sie potwierdzi, że przedłużenie czasu 
konwersji spowodowane jest n.edoborem akcele- 
ratora globulinowego, zatrze się granicą między 
hemofilią prawdziwą z niedoborem trombokinazy 
osoczowej a parahemofil ą, która według badań 
Ow rena (1944) polega na niedoborze czyn- 
nika przyspieszającego konwersję protrombiny 
w trombinę, nazwanego przez niego czynni: 
kiem V, jak się zdaje identycznym z akcelerato- 
rem globulinowym Ware'a, Guesta i Seegersa 
(1947) lub Fausta i Nance'a (1946). 

W 4 przypadkach nadtarczyczności nie obser” 
wowaliśmy spadku poziomu protrombiny, o któ- 
rym donosił K u b i c k i (1950). 

О poloznie hiperprotrombinemia jest zjawi- 
skiem klinicznie powszechnie znanym; podwyz- 
szenie poziomu występuje zarówno w metodzie 
I-stopniowej, jak i 2-stopniowej. 

Grupa 7 przypadków niedokrwistości wtórnych 
różnego pochodzenia miala przeciętny poziom 
protrombiny nieco obniżony (metodą I-stopniową 
93% „2-stopniową 248 jedn.) ze znacznymi waha” 
niami poniżej, a nawet powyżej normy, 

Przy końcu tablicy zamieszczona jest grupa 29 
przypadków, w których krew nadesłano z klinik 
z rozpoznaniem wątpliwym lub z rozpoznaniem, 


które w toku pracy tylko sie jeden raz ustaliło; 
w grupie tej znajdują się „zatem wszystkie te 
schorzenia, w których o poziomie protrombiny 
niczego pewnego nie można powiedzieć. Znajduje 
s.ę wśród nich jeden przypadek napadowego he- 
moglobinomoczu i jeden przypadek cukrzycy, 
z normalnymi poziomami protrombiny. Jedyny 
badany przypadek moczówki prostej miał poziom 
protrombiny metodą 2-stopniową = 303 jednostek. 
Grupa 6 przypadków z rozpoznaniem thrombophle- 
bitis suspecta miala przeciętny poziom protrom- 
ріпу w górnej granicy normy (metodą 1-stopnio- 
wą 112%, metodą 2-stopniową 300 jednostek). 

W toku badań poziomu protrombiny, wykony- 
wanych dla klinik poczyniono spostrzeżenia, które 
mają pewną wartość zarówno dla oceny metody 
dwustopniowej, jak j dla poznania wahań pozio- 
mu protrombiny w różnych stanach. 

W przypadku choroby Biirgera we wstrząsie 
hipoglikemicznym i po leczeniu insuliną można 
stwierdzić metodą dwustopniową nie duży, ale re- 
gularnie pojawiający się spadek poziomu pro- 
trombiny średnio z 290 па 205 jednostek wroclaw- 
skich; spadku tego metodą jednostopniową nie 
można wykazać, różnica przed leczeniem i po le- 
czeniu wynosiła średnio 4%. Nie jest to spowodo* 
wane mniejszą dokładnością pomiaru czasu pro- 
trombinowego w metodzie jednostopniowej, lecz 
skutkiem przyspieszenia czasu konwersji. W tym 
kierunku dokładnych badań nie wykonano, ale 
przeciętny czas wytwarzania trombiny przy wy- 
konywaniu metody dwustopniowej jest w naszym 
materiale nieco krótszy po leczeniu niż przed roz- 
poczęciem leczenia insuliną. Sprawa hipopro- 
trombinemii we wstrząsie insulinowym będzie 
przedmiotem osobnej pracy wspólnie z dr К a- 
nia k jem z II Kliniki Chorób Wewnętrznych 
we Wrocławiu, który opracowuje zagadnienie 
leczenia insuliną choroby Birgera. 


Wpływ leczenia insuliną na poziom protrombiny 
(dziennie po 60—100 jedn. insuliny przez 20 dni). 


Poziom protrombiny 


Liczba w jednostkach: 
Rozpoznanie przypad- г 
ków przed po 
leczeniem leczeniu 
| 
Thromboangiitis 95 290 205 
obliterans w (193—379) | (111—270) 


W materiale pomiarów poziomu protrombiny 
u osób leczonych dikumarolem w 3 przypadkach 
według doniesienia z klinik wystąpił krwiomocz. 
Poziom protrombiny wynosił w tych przypad- 
kach metodą jednostopniową 3—5% normy, meto- 
dą dwustopniową 3—7% normy. Zwraca uwagę 
w tych przypadkach, że tak znaczne obniżenie po- 
ziomu protrombiny i skazę krwotoczną u osób 
z prawidiowym poziomem protrombiny przed le- 
czen.em wywołały stosunkowo nieduże dawki di- 
kumarolu: w 1 przypadku 600 mg w ciągu 7 dni, 
w 2 przypadku 1000 mg w ciągu 15 dni, w 3 1500 
w ciągu 16 dni. Dawkowanie dikumarolu powinno 
być zawsze kontrolowane pomiarem protrombiny 
przynajmn.ej metodą jednostopniową. W 3 oma- 
wianych przypadkach krwiomoczu obok znaczne- 
go obniżenia poziomu protrombimy stwierdzono 
rownież przediużenie czasu konwersji, ktory wy- 
nosił średn.o 4 min. 45 sekund (w granicach od 4 
min. 30 sek. do 5 min). Przedłużenie czasu kon- 
wersji w przebiegu leczenia dikumarolem świad- 
czy, że równocześnie ze spadkiem poz.omu pro- 
trombiny obniża się poziom akceleratora globu- 
linowego we krwi; zwrócili już na to uwagę 
Andrejen Ко (1948), Owen i Bol! 
m ann (1948) oraz O Í w i n (1949). 


W 24 przypadkach badano poziom protrombiny 
przed zabiegami operacyjnymi laryngologicznymi 
(tonsillectomia lub antrotomia) oraz po zabiegu 
tego samego dn.a i trzeciego dnia. 


Dwustopniowa metoda wykazała nieznaczne 
podwyższenie poziomu protrombiny po zabiegu 
operacyjnym, jednostopniowa potwierdziła ten 
wyn.k. 

W 11 przypadkach kontrołowano poziom pro- 
trombiny u chorych, którym jednorazowo podano 
witamin „К“ w dawce 2 em* (Kapathrom lub Ка- 
vitan) domięśniowo. Ta mała ilość miała zupeł- 
nie znikomy wpływ na poziom protrombiny meto- 
dą dwustopniową, dający się już wykazać po 8 
godzinach, kiedy metoda jednostopniowa jeszcze 
żadnego wahania nie wykazała. Po 24 godzinach 
stwierdzono w kilku przypadkach dalszą niezna v- 
ną zwyżkę metodą dwustopniową, metoda jedno- 
stopniowa zwyżki jeszcze nie wykazywała. Obser- 
wacje są skąpe 1 niewątpliwie witamin К był ро- 
dany w zbyt małych ilościach, aby można było 
stwierdzić jego swoiste działanie na poziom pro- 
trombiny. 


Wpływ zabiegów operacyjnych laryngolłogicznych 
na poziom protrombiny we krwi 


Rozpoznanie 


Otitis media 
Tonsillitis chronica 


przed operacją 


(148—400) 


Poziom protrombiny w jednostkach: 


po operacji 


w dniu w 8 dni po 

zabiegu zabiegu 
251 304 298 

(185—453) (208—420) 
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Wpływ przetaczania krwi па 


poziom protrombiny 
= R а ЖЕЙ u 


олот protrombiny w jed- 


Iłość nestkach 
Rozpoznanie krwi 
przela- przed | dwa dni 
nej przeto- po prze- 
ezeniem toczeniu 
Thrombopeni 
ни 150 ст? 222 319 
Thrombopenia 
essentialis 150 cm? 210 А 
Cirrhosis biliaris | 200 cm? 149 186 


średnio: | 194 | 258 
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W 3 przypadkach kontrolowany był poziom 
protrombiny przed przetoczeniem 1 po przewocze” 
n.u (44— godzin) matych ilości krwi (оа 150—200 
cm“). Wzrost poziomu protrombiny przewidziany 
teoretycznie powinien był wyn.eść około 5 jedno- 
stek. Pomiar metodą dwustopniową wykazal je- 
dnak zwyżkę przeciętną około 60 jednostek, co 
oznacza średnią zwyżkę poziomu wyjściowego 
о 86%. Wydaje się zatem, że przetoczenie krwi 
zwiększa poziom protrombiny. 

Metoda jednostopniowa nie potwierdziła tego 
wyniku. Przyrost poziomu protrombiny wyniósł 
po transfuzji tylko około 12%. Zapewne stoi to 
w związku z tym, że czas konwersji uległ po trans- 
fuzji przedłużeniu. Wynosił on przed transfuzją 
średnio 3 minuty 40 sekund. 


Ocena jedno-i dwustopniowej 
metody badania poziomu 
protrombiny 


Metoda jednostopniowa daje wartości porów- 
nawcze w procentach normy. Metoda dwustopnio- 
wa natomiast daje wartości w jednostkach bez 
względnych; rozsiew wartości spotykanych w oso- 
czu ludzkim prawidłowym jest przy metodzie 
2-stopniowej stosunkowo nieduży (+ 97 jedno- 
stek). Jeśli sie zważy, że rozsiew czasu protrom- 
binowego badanego metodą jednostopniową wy- 
nosi w osoczu prawidłowym czterokrotnie rozcień- 
czonym 3,5 minuty, co odpowiadą wahaniom po- 
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ziomu protrombiny od 88% do 150%, to staje sie 
odrazu widoczne, że wahania są tu znacznie więk- 
sze niż w metodzie 2-stopniowej. 

Mniejszy rozsiew metodą dwustopniową osiąga- 
my między innymi dlatego, gdyż metoda dwu- 
stopniowa jest w pewnej mierze niezależną od 
przypadkowej jakości tromboplastyny. 

Metoda 2-stopniowa daje wyniki niezależne 
w dużej mierze od obecności w osoczu krwi ciał 
przyspieszających lub hamujących konwersję pro- 
trombiny, gdyż w metodzie tej badane osocze jest 
rozcieńczane kilkadziesiątkrotnie roztworem fi- 
zjologicznym soli kuchennej. Jak duże pod tym 
względem zachodzić mogą różnice, świadczy po- 
równanie wyników metody jedno- i dwustopn.o- 
wej przy badaniu osocza królika і człowieka. 

Krótszy czas konwersji u królików przy niskim 
poz omie protrombiny nie tłumaczy się mniej- 
szym rozcieńczeniem osocza, gdyż osocza ludzkie 
o podobnym poziomie protrombiny mają czas 
konwersjj znacznie dluższy. 

Û królika metoda jednostopniowa daje wyniki 


„kilkakrotnie wyższe niż u człowieka, zaś metodą 


dwustopniową uzyskujemy wyniki znacznie п 7- 
sze od dolnej granicy normy człowieka. Należy to 
prawdopodobnie przypisać obecności dużej ilości 
akceleratora globul.nowego w osoczu królika, któ- 
ry mimo ubóstwa tego osocza w protrombinę 
skraca znacznie czas protrombinowy mierzony 
metodą jednostopniową. 

Ten stosunek wyników metody jedno- i dwu- 
stopniowej może ulegać u królika znacznym zmia- 
nom. U królików np. skrwawionych przewlekłe 
przez pobieranie krwi z serca obserwowano jako 
średnie z dwóch badań przy 712% normy metodą 
jednostopniową, 305 jednostek wrocławskich me- 
toda dwustopniową. 

Metoda dwustopniowa w naszej modyfikacji 
daje wyniki zgodne z danymi piśmiennictwa, np. 
Aif ren i współpracownicy (1942) zwracali 
uwagę, że w chorobach wątroby wyniki metody 
dwustopniowej są niższe od wyników metody je- 
dnostopniowej. W naszej serii chorób wątroby, 
obejmujących 26 przypadków z rozpoznaniami he- 


patitis, cirrhosis hepatis i neoplasma hepa: 
ts — średni wynik metody  jednostopniowej 
z osoczem nierozcieńczonym = 69%, z osoczem 


rozcieńczonym 65%, natomiast metodą dwustop- 
niową 53%, 


Metoda 

ilość po- А Ñ Czas kon- 

Osocze miarów поно ив dwustopniowa wersji 

g ртосеп ae w jednostkach 
normy 

5 270 od 3 min do 

Człowiek 78 100% (+27) 3.30 
21; 5930/0 137 od 1 min. do 

а аарыы : AU В т 

krzepnięcia osocza 12 


razy rozcieńczonego). 


Odwrotnie ma się rzecz z chorymi, pobierają- 
cymi dikumarol. Podczas gdy w przypadkach 
z obniżeniem poziomu protrombiny poniżej 30% 
średnie metody jednostopniowej wyniosły z oso- 
czem nierozcieńczonym 15% z osoczem rozcień- 
ezonym 10%, metoda dwustopniowa dała w tych 
samych przypadkach 20%. 

Wyższość metody dwustopniowej nad jedno- 
stopniową wynika także stąd, że przy tej meto- 
dzie otrzymujemy nie tylko miarę poziomu pro- 
trombiny w osoczu krwi, lecz również miarę cza- 
su konwersji protrombiny w trombine. 

Według danych z piśmiennictwa (M. H u r n 
i współpracownicy 1947, Owen i Bolmann 
(1948), O 1 w i n (1949) stosunek wyników metody 
jednostopniowej i dwustopniowej jest zmienny, 
zależy bowiem od dawkowania i czasu podawania 
dikumarolu. 

W wyniku przeprowadzonych pomiarów do- 
szliśmy do przekonania, że dwustopniowa metoda 
oznaczania protrombiny jest wartościowym ba- 
daniem pomocniczym, wykonalnym w każdej pra- 
cowni klinicznej i ma zdecydowaną wyższość nad 
metodą jednostopniową. 


PIŚMIENNICTWO 


(5. Abucewicz: О niektórych własnościach dwóch 
preparatów fibrynolizyny otrzymanych różnymi sposoba. 
mi. Dyssertacja. Wrocław 1950; — T. Andrejenkoe: 
Dokłady Akademii Nauk ZSRR. 61; 1948 : 1117; — T. 
Astrupi S. Darling: Preparation and purifica- 
tion of Thrombin. Acta Physiol. Scand. 2; 1941: 22—40; 
Naturwissensch. 1942 (30) 68; — С. Е. Brambel: 
Thromboplastic reagent; development of a more sui- 
table preparation for measuring accelerated clotting 
tendency and for use following administration of di- 
coumarin. Arch. Surg. 50; 1945: 137—147; — H. A. 
Campbell, W. К. Smith, W. L. Roberts 
i K. P. Link: Studies on the Hemorrhagic Sweet 
Clover Disease. II. The Bio-Assay of Hemorrhagie 
Concentrates by following the Prothrombin Level in 
the Plasma of Rabbit Blood. J. Biol. Chem. 138; 1941: 
1—20; — J Chmielewska 1 В. Jurecka: Zależ- 
ność między budową a działaniem biologicznym typu di- 
kumarolu. Nowa grupa związków o działaniu antypro- 
trombinowym. Przemysł Chemiczny 5; 1950: 288— 
296; — J. Dryjski: Leczenie spraw zakrzepowo- 
zatorowych heparyną i dikumarolem w świetle włas- 
nych spostrzeżeń. Polski Przegląd Chirurgiczny 1948 
Nr 3; — F. Groer, T. Baranowski, J. Ra- 
szek-Rosenbusch, I. Lille-Szyszko- 
wie z: О działaniu menaftonów (pochodnych witaminu 
K) i substancji o podobnych właściwościach biologicz- 


nych. Przegląd Lekarski 1947: 913—917; — Е. К. 
Herbert: The estimation of prothrombin in human 
plasma. Biochem. J. 34; 1940: 1554—1568; — M. 


Hurn and Е. D. Mann: The determination of pro- 
thrombin (Twostage Method) and antithrombin using 
commercialla available reagents. American Journal of 
Pathology 17; 1947: 741—746; — J. Kołodziej: 
O niektórych własnościach trombiny. Rozprawa dok- 
torska Wrocław 1948; — J. Mellanby: „Thrombase. 
It's preparation a. properties“, Proced. Roy. Soc. Biol. 
113; 1933: 93; — J. H. Olwin: The one-stage and 
two-stage prothrombin methods in the control od di- 
coumarol therapy, with remarks on Ac-globulin. Jour- 
nal of laboratory and Clinical Medicine. St-Louis, 34; 
1949: 806—813; — J. H. Olwin: The control of di- 
coumarol therapy. American Journal of the Medieal 
Sciences 217; 1949: 427—437; — С. A. Owen, С. R. 
Hoffman, S. E.Ziffreni H.P. Smith: Blood 


coaglutation during infancy. Proc Soc. Exp. Biol. and 
Med. 41; 1939: 181—185; — С. А. Owen and J. L. 
Bollmann: Prothrombin Conversion factor of di- 
coumarol plasma. Proceedings of the Society for Ex- 
perimental Biology and Medicine. 67; 1948: 231—234; 
— P. Owren: Parahaemophilia. Haemorhagie 
Diathesis due to absence of a previously unknown clot 
ting factor. The Lancet 5; 1947: 446—448; — W. К. 
Riebe: Beiträge zur Kenntnis der Blutgerinnung. 
Basel 1947; — S. Shapiro: Hypoprothrombinemia, 
a premonitory sign of thromboembolization. Med. and 
Surg. 2; 1944: 108—109; — Е. D Warner, К. M. 
Brinkhous and H. P. Smith. Prothrombin fluc- 
tuation under experimental conditions, Am. J. Phy- 
siol., 114; — 1986, 667—675; —Е. D. Warner, К. 
М. Brinkhous а. H. P. Smith: Plasma pro- 
thrombin levels, in various vertebrates. Am. J. Phy- 
siol. 125; 1939: 296—800; — Е. D. Warner 1 С. А. 
Owen: Hypoprothrombinemia in pernicious anemia. 
Am. J. Med. Ce. 208; 1942: 187—191; — Ziffren, 
С. A. Owen, Е. D. Warner i Е. R. Peterson: 
Hupoprothrombinemia and liver function. Surg. Gy- 
nec. and Obst. 74; 1942: 463—467. 


Tadeusz BOGDANIK Kraków 


Zależność fagocytozy od stanu układu nerwowego 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr Bronisław Giedosz) 


W poprzednich naszych doświadczeniach stwier. 
dziliśmy hamowanie lub całkowite zniesienie od- 
czynów hiperleukocytarnych w narkozie. Wysnu- 
liśmy wniosek, że czasowe, czynnościowe wyłącze- 
nie mózgowia, jakie występuje w narkozie, może 
wpływać ujemnie na odporność komórkową ustro 
ju. Celem dokładniejszego poznania odporności 
komórkowej ustroju w czasie narkozy nie wy- 
starcza badanie liezby i obrazu ciałek białych, 
ale należy zbadać także siłę fagocytarną cialek 
białych. Celem naszych obecnych doświadczeń 
jest zbadanie siły fagocytarnej ciałek białych 
w czasie okresowego, czynnościowego wyłączenia 
układu nerwowego w narkozie. 

Na znaczenie obliczania siły fagocytarnej cia- 
lek białych przy badaniu obrony komórkowej 
ustroju wskazują spostrzeżenia J unga, S a- 
slawa i Doana, którzy często stwierdzali 
przy hiperleukocytozie obniżenie siły fagocytar- 
nej poszczególnych fagocytów, zaś w leukopenii 
wyraźną zwyżkę indeksu fagocytarnego. 

Wpływ układu nerwowego na siłę fagocytarną 
był już od dawna przedmiotem badań. 


Оттоп К о у ska wykazała, że przecięcie 
nerwu błędnego i sympatycznego obniża siłę fa- 
gocytarną ciałek białych. Następnie autorka 
stwierdziła, że surowica krwi pobrana od zwierząt 
z przeciętymi nerwami błędnymi hamuje fagocy- 
toze cialek białych uzyskanych od zdrowych zwie- 
rat. L u dà n y, Berta i бу o ry nato- 
miast stwierdzili ро podrażnieniu nerwu sympa- 
tycznego zwyżkę, po podrażnieniu zaś nerwu 
blędnego obniżkę indeksu fagocytarnego. Podraż- 
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nienie nerwów trzewnych* wywoływało zwyżkę 
zdolności żernej ciałek białych. Po wstrzyknięciu 
atropiny ilość drobnoustrojów sfagocytowanych 
przez poszczególne ciałka żerne wzrastała, zaś po 
podaniu johimbiny znacznie obniżała sie. Pa pi 
lian i Russu w swych doświadczeniach zau 
ważyli obniżkę indeksu  fagocytarnego ро 
‚ wstrzyknięciu adrenaliny, natomiast po podaniu 
pilokarpiny stwierdzili wyraźną zwyżkę indeksu. 


Zmianami w stanie napięcia ukladu sympatycz- 
nego tłumaczono zwyżke fagocytozy po podaniu 
wyciągów z tarczycy (Fleischmann i Za- 
hors k i), jak też obniżkę zdolności żernej po 
wycięciu tarczycy (Asher, D zw o n k o w- 
ska, Bierstein i Rabinovit.eh). 


Resumując powyższe doświadczenia widzimy, 
że nie doprowadziły one do ostatecznego stwier- 
dzenia, która część układu nerwowego autono- 
micznego pobudza fagocytozę, ale wykazały, że 
stan układu nerwowego autonomicznego ma prze- 
cież wybitny wpływ na zdolność żerną ciałek bia- 
łych. 

Iune badania miały na celu ustalenie wpływu 


ciał narkotycznych na zdolność fagocytarną cia- 
łek białych. 


Hamburger badał wpływ chloroformu 
i alkohólu na ciałka białe in vitro. Wyosabniał cial- 
ka biale z pobranej krwi i umieszczał w roztwo- 
rach chloroformu 1 alkoholu o różnym steżeniu. 
Ciała te w małych stężeniach zwiększały ilość 
ciałek białych okazujących fagocytozę. H a m- 
burger tłumaczy te spostrzeżenia tym. że 
alkohol i chloroform są ciałami rozpuszezającymi 
otcczkę lipoidową ciałek białych. Tym samym 
ciała te zmniejszają napiecie powierzchniowe fa- 
gocytów i zwiększają ich ruchy amebowate, co 
ułatwia fagocytozę. Duże stężenia chloroformu 
i eteru obniżały iłość ciałek białych fagocytują- 
cych. Podobne wyniki w doświadczeniach 
z fagocytozą in vitro w roztworach chloroformu, 
eteru i alkoholu otrzymali Demon, Rubin 
i Graham(wgFlejischmanna) Ham. 
burger uważa, że w badaniach jn vitro zmniej- 
szenie fagocytozy jest spowodowane trującym 
działaniem większych dawek tych ciał na proto- 
plazmę komórek. 


Podobne spostrzeżenia poczynili To r a e c a 
iHerwerden (wgFleischmanna), 
którzy badali zachowanie się fagocytozy w nar- 
kozie eterowej. Obaj stwierdzili wzrost indeksu 
fagocytarnego z początkiem narkozy i znaczną 
obniżkę w głębokiej narkozie. 


Hamburger badał także zachowanie się 
fagocytów w roztworze weronalu. Stwierdził przy 
małych dawkach nieznaczne obniżenie się ilości 
fagocytującyh ciałek białych a przy większych 
stężeniach znaczniejszą obniżkę. Brak zwyżki fa- 
gocytozy przy zastosowaniu małych dawek tłu- 
maczy Hamburger tym, że weronal, jako 
nierozpuszczalny w tłuszczach, nie zmienią na- 
pięcia powierzchniowego ciałek białych. 
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Kruschlin opisuje liczne doświadczenia 
mające na celu wyjaśnienie wpływu alkoholu 
na fagocyty. Podaje on, że К о е h stwierdził, 
iż podane doustne drobnoustrojów cholery po 
uprzednim doustnym wprowadzeniu alkoholu po- 
woduje szybsze zakażanie zwierząt doświadczal- 
nych. K o c h sądził, że przyczyna tkwi w po- 
drażuieniu błony śluzowej żołądka przez alkohol. 
Kontrolne doświadczenia D o y en a polegające 
na zakażeniu zwierząt zarazkami cholery drogą 
doustną, po uprzednim zadrażnieniu śluzówki żo- 
łądka olejkiem krotonowym lub kantarydyną, 
wykazały brak przyspieszenia zakażenia przy 
tym sposobie postępowania. Thomas i Ab- 
bo tt, którzy wstrzykiwali zarazki dożylnie 
w momencie wyraźnego oszolomienia alkoholowe- 
go stwierdzili, że szybsze zakażenie tych zwierząt 
mie jest spowodowane łatwiejszym przenikaniem 
drobnoustrojów do krwi przez podrażnioną błonę 
śluzową żołądka. Uważali oni, że alkohol wplywa 
hamująco па humoralne składniki odpornościowe 
ustroju. Tym też tłumaczyli większą zapadalność 
alkoholików w czasie epidemii cholery. 

Kruschjilin w swoich doświadczeniach 
badał szybkość znikania ze krwi zarazków 
wstrzykniętych dożylnie po uprzednim dożylnym 
podaniu alkoholu. Stwierdził powolniejsze znika- 
nie drobnoustrojów z krwi zwierząt, którym po- 
dano dużą dawkę alkoholu. Wskazywało to na 
osłabioną zdolność żerną układu siateczkowo- 
śródbłonkowego. 

Di Maecco(wgFlejschma nna) stwier- 
dził, zgodniez H a m b u r g e r e m, że małe 
dawki alkoholu zwiększają fagocytozę przez 
zmniejszenie napięcia powierzchniowego ciałek 
białych. 

Niektórzy z autorów, np. Hamburger, 
przeprowadzali swoje doświadczenia in vitro 
umieszczając ciałka białe w badanym roztworze. 
Inni zaś, jak Kruschilin badali fagocy- 
tozę in vivo, co mogłoby być próbą zdolności żer- 
nej ciałek białych 1 układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego. 

Nasze doświadczenia mające na celu zbadanie 
wpływu zahamowania czynności centralnego 
układu nerwowego na [agocyty przeprowadziliś- 
my na zwierzętach narkotyzowanych, pobierając 
z ich krwi ciałka białe do badania fagocytozy in 
vitro. 


Metodyka badań własnych 


Doświadczenia, z wyjątkiem jednego, przepro- 
wadziliśmy na psach. Jedno badanie wykonaliś- 
my na króliku. 

Przed każdym doświadczeniem pobieraliśmy 
surowicę krwi badanego zwierzęcia i używaliśmy 
jej do wszystkich badań w danym doświadcze- 
niu. 

Przed rozpoczęciem każdej narkozy pobieraliś- 
my krew celem zbadania siły fagocytarnej ciałek 
białych przed narkozą. Następnie rozpoczynaliś- 
my nastepujące typy narkoz: I elerową, wziewną, 


II pentotalowa, dozylna i ПТ luminalową, dożyl- 
ną. W czasie narkozy pobieraliśmy krew do ba- 
dania co 30 minut lub co 60 minut zależnie od 
typu narkozy j czasu jej trwania. W niektórych 
doświadczeniach pobieraliśmy krew po uplywie 
30 minut od chwili obudzenia się zwierzęcia lub 
w 24 godziny od początku narkozy. 

Pobieraliśmy 6 ml krwi z żyły do strzykawki 
zawierającej 2 ml cytrynianu sodu 3,8% i 2 ml 
roztworu fizjologicznego. Używaliśmy 38,8% roz- 
tworu cytrynianu sodu zmieszanego z równą iloś- 
cią roztworu fizjologicznego celem uzyskania 
1,9% roztworu, gdyż, jak stwierdził W right 
(cyt wg Hamburgera), takie stężenie cy- 
trynianu nie wpływa hamująco na fagocytozę. 
Zarówno cytrynian, jak i roztwór fizjologiczny 
ogrzewaliśmy przed użyciem w cieplarce do 370 С. 

Po zmieszaniu krwi w strzykawee, wirowal:śmy 
ją na połowie (-- 2500) obrotów wirówki przez 8 
minuty. Unikaliśmy zbyt silnego wirowania, gdyż 
wtedy ciałka białe zbijały się. Następnie zbiera- 
liśmy oddzielone osocze, pod którym na cialkach 
czerwonych była widoczna cienka warstwa ciałek 
białych. 

W każdym doświadczeniu pobieraliśmy stale tę 
samą ilość zawiesiny ciałek białych do danego 
znaczka w pipecie Pasteurowskiej. Pobrane cial- 
ka umieszczaliśmy na szkiełku zegarkowym. Do 
tych ciałek bialych dodawaliśmy tą samą pipetą 
identyczną ilość surowicy i równą ilość jednoli- 
tej dobrze zmieszanej zawiesiny drobnoustrojów. 

Do badań używaliśmy stale zawiesiny staphy- 
lococeus pyogenes aureus. Kolonie gronkowca 
otrzymaliśmy z Zakładu Mikrobiologii Lekarskiej 
А. М, w Krakowie. Do próbówk; z hodowlą gron- 
kowca na skośnym agarze wlewaliśmy wyjałowio- 
ny roztwór fizjologiczny i moeno, kilkakrotnie 
wstrząsaliśmy w celu otrzymania jednolitej za- 
wiesiny drobnoustrojów. 

We wstępnych doświadczesniach określaliśmy 
ilość zarazków, przy słagocytowaniu której ciał- 
ka białe nie ulegają rozpadowi. Zauważyliśmy 
bowiem, że przy zbyt dużej liczbie drobnoustro- 
jów fagocyty nadmiernie się nimi obładowują 
i następuje rozpad ciałek białych, co utrudnia 
obliczenie siły fagocytarnej poszczególnych cia- 
lek. 

Po dokładnym zmieszaniu ciałek białych, suro- 
wicy i zawiesiny drobnoustrojów na szkiełku ze- 
garkowym, umieszczaliśmy je na przeciąg 15 mi. 
nut w cieplarce o 87° С. Оо 5 minut mieszaliśmy 
dokładnie zawartość szkielka. Po wyjęciu z cie- 
plarki, przelaniu do próbówki, odwirowaniu i -od- 
pipetowaniu surowicy wstrząsaliśmy próbówkę, 
gdyż obładowane fagocytozy opadały na dno 
i sporządzaliśmy rozmazy. Barwiliśmy preparaty 
6—10 minut zasadowym błękitem metylowym 
Loefflera. 

Oznaczaliśmy sile fagocytarną ciałek białych 
obliczając ilość drobnoustrojów sfagocytowanych 
przez 250 fagocytów. 

Łącznie obliczyliśmy 46 preparatów z fagocy- 
tozą. 


W naszych doświadczeniach zmianom ulegały 
właściwości żerne cialek bialych pobieranych 
w różnych okresach narkozy, natomiast surowica, 
zawiesina drobnoustrojów i środowisko fagocy- 
tów, tj. 19% roztwór cytrynianu sodu pozostawa- 
ły niezmieńione przez przeciąg całego doświad- 
czenia. 


Badania wstepne 


Najpierw ustaliliśmy normalną siłę fagocytar- 
па u psa 1 zbadaliśmy dokładność metody. 

U jednego psa, używając tej samej surowicy 
i tej samej zawiesiny drobnoustrojów, sporządzi- 
liśmy w ciągu 5 godzin 3 preparaty. Obliczyliśmy 
siię fagocytarną w 250 fagocytach, tj. określaliś- 
my ilość drobnoustrojów w jednym ciałku bia- 
tym. 

Siła fagocytarna wynosiła średnio: 


w 1 preparacie 20,5 
w 9 5 241 
w 8 n 26,5 


Średnia z tych wyników wynosi 28,7. 
Bląd metody na podstawie powyższych wyników 
sięga do + 12,5%, 


I grupa doświadczeń 


Badaniesiłyfagoecytarnej 
ciałek białych w narkozie 
eterowej 


Wszystkie doświadczenia tej grupy przeprowa- 
dziliśmy na psach. 

Dwa pierwsze doświadczenia wykonaliśmy na 
tym samym psie, u którego obliczaliśmy indeks 
w badaniach wstępnych. Trzecią narkozę zastoso- 
waliśmy u innego рва i tym tłumaczymy inną siłę 
lagocytarną otrzymaną przed narkozą. 

Narkoza wziewna eterowa trwała 15 godziny. 
Badania siły fagocytarnej przeprowadziliśmy na 
viałkach bialych pobranych przed narkozą i w 30, 
60 i 90 minut od początku narkozy, a także 1 w 36 
minut od chwili obudzenia się zwierzecia, 


I doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 20,8 
w 80 minucie trwania narkozy 21,3 
w 60 „ » 99 38,4 
w 90 э 99 ” 47,0 

30 minut po narkozie 12,4 


Średnia z liczb otrzymanych w czasie narkozy 
"wynosi 85,5. 


II doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 22,0 

w 30 minucie trwania narkozy 21,9 

w 60 n = 5 2,70 
w 90 _ Т w 5 nie udaly 
preparat 

30 minut po narkozie 24,9 


Średnia z liczb otrzymanych w czasie narkozy 
wynosi w tym doświadczeniu 12,3. 
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ТП doświadczenie. Pies nr 2. Siła fagocytarna 
wynosi 


przed narkozą 1,6 
w 30 minucie trwania narkozy 23 
w 60 p м * 3,5 
w 90 5 ы 5 15,3 

30 minut po narkozie 6,5 


Sila fagocytarna podczas narkozy wynosi śred- | 


nio 7,3. 

W pierwszym doświadczeniu narkoza była plyt- 
ka, okres pobudzenia wystąpił późno i trwał dłu- 
go і tym tłumaczymy znaczną zwyżkę siły fago- 
cytarnej ciałek białych. Dawka eteru była za ma- 
la, aby wywołać głęboką narkozę j dlatego wystą- 
piło wyraźnie zjawisko zmniejszenia się napięcia 
powierzchniowego ciałek białych i wzrost indek- 
su. Byé może, że wzrost siły fagocytarnej jest 
także wywołany pobudzającym działaniem ma- 
łych dawek eteru na centralny układ nerwowy. 

W doświadczeniu drugim narkoza była głęboka 
a okres pobudzenia trwał krótko i tym tłumaczy- 
my brak zwiększenia się siły fagocytarnej w po- 
czątkowym okresie narkozy. 

W trzecim doświadczeniu narkoza była najgłęb- 
sza a okres pobudzenia trwał krótko. Tym tłuma* 
czymy wyraźną obniżkę fagocytozy w pierwszej 
godzinie narkozy. Obawiając się porażenia rdzenia 
przedłużonego, z powodu zbyt głębokiej narkozy, 
zmniejszyliśmy podawanie eteru w ostatnich 30 
minutach narkozy. Wskutek tego pod koniec nar- 
kozy pies wykazywał już pierwsze oznaki budze- 
nia się i można przypuszczać, że narkoza była 
wtedy płytka i spostrzegany wzrost siły fagocy- 
tarnej był spowodowany pobudzającym działa- 
niem małych steżeń eteru na centralny układ ner- 
wowy. 

W dwóch doświadczeniach w pół godziny po 
odstawieniu narkozy siła fagocytarna wróciła do 
wartości wyjściowych. 


JI grupa doświadczeń 
Badanie siły fągocytarnej 
ciałek białych w narkozje 

pentotalowej 

Do dalszych doświadczeń użyliśmy ciał narko- 
tycznych barbiturowych nierozpuszezalnych w tłu- 
szczach i nie zmieniających napięcia powierzch- 
niowego ciałek białych. 

Pentotal wstrzykiwaliśmy małymi dawkami do- 
Żylnie i utrzymywaliśmy zwierzę w narkozie przez 
przeciąg 1,5 godziny. Dwa doświadczenia przepro- 
wadziliśmy na psach, jedno na króliku. 

Ciałka białe pobieraliśmy co 30 minut podobnie, 
jak w narkozie eterowej. W jednym doświadcze- 
niu obliczyliśmy siłę fagoeytarną w 24 godziny 
po narkozie. Narkozę u królika utrzymywaliśmy 
przez przeciąg 2 godzin. 

1V. doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 28,8 
w 30 minucie trwania narkozy 19,5 
w 60 ji г w 3,5 
w 90 1,6 


э > » 
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w 30 minut po narkozie 18,3 

w 24 godziny ро narkozie 24,4 

Siła fagocytarna podczas narkozy wynosi śred- 
nio 8,2. 


V. doświadczenie, Pies nr 2. Siła fagocytarna 
wynosi: 

przed narkozą 8,0 

w 30 minucie trwania narkozy nie udały 
preparat 

w 60 2 Ее 7 AG 

w 90 5 я 3,6 

w 30 minut ро narkozie 8,1 


Średnia z liczb otrzymanych w czasie narkozy 
wynosi 2,95. 


VI. doświadczenie na króliku. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 13,9 
w 15 minucie trwania narkozy 8,6 
w 60 3 у; 4,2 
w 90 n ДА 5 4,0 
w 120 A 5 ээ 2,8 


Średnia z liczb otrzymanych podczas narkozy 
wynosi 4.9. 


We wszystkich doświadczeniach stwierdziliśmy 
wyraźne zmniejszenie się siły fagocytarnej postę- 
pujące równolegle do głębokości narkozy. 

Narkoza przeprowadzona u psa nr 1 była głęb- 
sza j tym tłumaczymy fakt, że indeks nie wrócił 
do normalnych wartości w 80 minut po ukończe- 
niu narkozy. Powrót do wysokości wyjściowej 
nastąpił po 24 godzinach. 

Po narkozie peńtotalowej u psa nr 2, w ciągu 30 
minut od chwili odstawienia narkozy, siła fago- 
cytarna cialek białych wróciła do wartości spo. 
strzeganej przed doświadczeniem. 


IH grupa doświadczeń 


Badanie sily fagocytarnej 
ciałek białych w narkozje 
luminalowej 


Do naszych doświadczeń użyliśmy także lumina- 
lu, który jest ciałem narkotycznym działającym 
głównie na międzymózgowie, będące nadrzędnym 
ośrodkiem układu nerwowego autonomicznego. 
Luminal, podobnie jak pentotal jest preparatem 
barbiturowym nierozpuszczalnym w tłuszczach. 

Wszystkie doświadczenia w tej grupie wyko- 
naliśmy ma psach. Podawaliśmy psom luminal- 
natrium dożylnie jednorozawo w dawce 0,1 na kg 
wagi zwierzęcia. Po upływie 10 do 30 minut od 
chwili wstrzykmięcia rozpoczynała się narkoza. 
Czas jej trwania był różny. Wynosił od 4 do 6 go- 
dzin. Głębokość narkozy była różna u różnych 
psów. Najgłebszą narkoze spotykaliśmy po upły- 
wie 2 do 4 godzin od chwili wstrzyknięcia. 

Krew do badania pobierano w różnych odste- 
pach czasu zależnie od głębokości narkozy. W je- 
dnym doświadczeniu zbadano Sile fagocytarną 
w 24 godziny od początku narkozy. 


VII. doświadczenie. Pies nr 1. Sila fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 20,45 
w 1,5 godzinie trwania narkozy 118 
w 2,0 т 5 A 11,7 
w 3 7 » 5 5,9 
w 4 si = s budzenie się 


zwięrzęcia z narkozy. Nie udały preparat. 

Siła fagocytarna podczas narkozy wynosi śred- 
nio 9,6. 

VIII doświadczenie. Pies nr 8. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 19,2 
w 2 godziny trwania narkozy 15,8 
w 2,5 > > 9 18,5 
У 8 „” » » 4,5 
w 4 э » 99 9,1 
wō p > * obudzenie się 


zwierzęcia z narkozy. Nie udały preparat. 
Średnia z liezb otrzymanych w czasie narkozy 
wynosi 10,7. 


1X. doświadczenie. Pies nr 4. Sila fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 24,6 
w 1 godzinie trwania narkozy 1,6 
w 2 5 © m 3,4 
w 4 A s A 3,8 
w 6 s B „ budzenie się zwie- 


ттесіа z narkozy. 

w 24 godziny po narkozie 18,7 

Średnia z liczb ctrzymanych podczas narkozy 
wyrtosi 4,9. к 


We wszystkich doświadczeniach stwierdziliśmy 
wyraźne zmniejszenie się siły fagocytarnej ciałek 
białych w czasie trwania narkozy luminalowej. 
Wolniejsze lub szybsze występowanie osłabienia 
zdolności żernej przypisujemy różnicom czaso- 
wym w wystąpieniu stanu glębokiej narkozy. 
Zwyżki siły fagocytarnej stwierdzane w 4 godzi. 
nie od początku narkozy u psa nr 8 i 4 tłumaczy- 
my cofaniem się głębokiej narkozy. 

Brak powrotu siły fagocytarnej do normy po 
24 godzinach od początku narkozy u psa nr 4 tłu- 
maczymy długotrwałym działaniem narkotycz- 
nym luminalu. 

Stopień osłabienia zdolności żernej uzależnia- 
my od stopnia głębokości narkozy, która wylacza 
„zynność centralnego układu nerwowego. 


Wnioski 


1) Siła fagocytarna ciałek białych w narkozie 
eterowej jest zależna od stanu głębokości narko- 
zy. W płytkiej narkozie siła fagocytarna wzrasta, 
co tlumaczymy obniżką napięcia powierzchnio- 
wego ciałek białych lub pobudzeniem centralnego 
układu nerwowego przez małe dawki eteru. W głe- 
bokiej narkozie eterowej siła fagocytarna obniża 
się, co tłumaczymy zarówno trującym działaniem 
eteru bezpośrednio na komórki żerne, jak też 
czynnościowym wyłączeniem centralnego układu 
nerwowego. 


2) W narkozie peutotalowej występuje wybitna 
obniżka siły fagocytarnej ciałek białych, której 
stopień zależy od głębokości narkozy. Osłabienie 
siły fagocytarnej tłumaczymy w tych doświadcze- 
niach przede wszystkim wyłączeniem czynności 
centralnego układu nerwowego. 


3) W narkozie luminalowej, podobnie јак w pev- 
totalowej, pojawia się znaczne obniżenie siły fa- 
gocytarnej ciałek białych, przy czym najwybit- 
niej występuje ono w głębokiej narkozie. Osła- 
bienie siły fagocytarnej łączymy przyczynowo 
z wyłączeniem czynności centralnego układu ner- 
wowego, а zwłaszcza międzymózgowia. 


4) Z naszej poprzedniej pracy wynika, że w głę- 
bokiej narkozie, zarówno ogólnej eterowej, jak 
i dożylnej, luminalowej narkozie międzymózgo- 
wia, występuje hamowanie lub całkowite zniesie- 
nie odczynów hiperleukocytarnych. Z obecnych 
doświadczeń wynika, że hamowaniu odczynów 
leukocytarnych w głębokiej narkozie towarzyszy 
jednocześnie obniżenie siły fagocytarnej ciałek 
białych. 


5) W głębokiej narkozie powodującej czasowe 
wyłączenie czynnościowe centralnego układu ner- 
wowego występuje obniżenie odporności komór- 
kowej ustroju. 
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Мана LACH Kraków 


Centralna regulacja przemiany węglowodanowej 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Zainteresowanie wpływem ośrodkowego układu 
nerwowego na przemianę węglowodanową sięga 
roku 1857, kiedy to Claude Bernard zwrócił uwagę 
na nakłucie dna czwartej komory. Późniejsze usi- 
lowania szły w kierunku umiejscowienia ó6środ- 


ta 


ków zawiadujaeyeh przemiana cukrową, wykaza- 
nia połączeń z gruczołami dokrewńymi j ich 
wzajemnego wpływu. 

Z badań tych wynika, że ośrodki regulujące 
przemianę materii znajdują się w podwzgórzu 
(w okoliey trzeciej komory), w pobliżu innych 
ośrodków życiowych. Głównie wymienić tu należy 
jądro guza popielatego i jądro przykomorowe. 
Drażnienie pierwszego prowadzić ma do przecu- 
krzenia, drażnienie zaś drugiego do niedocukrze- 
nia. 

Istnieje ścisła zależność między czynnością ko- 
mórek zwojowych podwzgórza a wewnętrznym 
wydzielaniem przysadki mózgowej. Jądru nad- 
wzrokowemu przypisuje się znaczenie ośrodka 
nerwowego dla czynności przysadki. Wykazano 
połączenia nerwowe między przysadką a między- 
mózgowiem (z jądrem nadwzrokowym, przykomo- 
rowym, jądrem guza popielatego i środkową isto- 
tą szara). Włókna nerwowe docierają do płata tyl- 
nego i środkowego, a nieliczne także do przednie- 
go. Poza tym oddziaływanie międzymózgowia na 
przysadkę odbywa się za pośrednictwem górnego 
zwoju szyjnego. Również znaleziono bezpośrednie 
połączenia żylne przysadki z podwzgórzem. Wres3z- 
cie nabłonek wyścielający trzecią komore wnika 
poprzez szypulę do przysadki, wobec czego jej 
hormony mogą przenikać do płynu mózgowo-rdze- 
niowego i na tej drodze wywierać wplyw na zwoje 
ośrodkowe w podwzgórzu. 

Przysadka oddziaływuje na przemianę węglo- 
wodanową za pomocą kilku hormonów (pankrea- 
totropowy, diabetogenny, glikogenolityczny, prze- 
ciwwysepkowy), a szczególnie poznana jest jej 
czynność uwidaczniająca sie w przecukrzeniu 
krwi. Narządem pośredniczącym są tu przede 
wszystkim nadnercza. 


Międzymózgowie, wpływając na wydzielanie 
przysadki, reguluje pośrednio czynność innych 
gruczołów dokrewnych, ale dziala na nie również 
bezpośrednio. I tak wykazano włókna nerwowe 
przebiegające w ścianie trzeciej komory od jądra 
przykomorowego do grzbietowego jądra nerwu 
blędnego, skąd podnieta wydzielnicza dostaje się 
do trzustki. Drażnienie nerwu błędnego powoduje 
wzmożone wydzielanie insuliny, lecz z drugiej 
strony przecięcie połączeń nerwowych trzustki nie 
hamuje jej czynności. Układ współczulny repre- 
zentnje ośrodek znajdujący się prawdopodobnie 
w jądrze guza popielatego, skąd bodziec wędruje 
poprzez nerw trzewny do nadnerczy. Wreszcie 
wspomnieć należy o możliwości regulowania za- 
pasu glikogenu w wątrobie przez ośrodki mózgo- 
we w sposób bezpośredni, za pomocą włókien ner- 
wowych zaopatrujących ten narząd. 

Większość badań nad wpływem ośrodkowego 
układu nerwowego na przemianę węglowodanową 
przeprowadzano wprost na tkance mózgowia. Ze 
względu jednak na trudności natury technicznej 
oraz wychodząc z założenia, że tego rodzaju za- 
biegi stanowią wielki wstrząs dla ustroju. przez 
co mogą zacierać wyniki, wydaję się nam, że lep- 
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sze może być zadziałanie na układ nerwowy środ- 
kami chemicznymi. 

Ośrodkowo-nerwowa regulacja przemiany we- 
glowodanowej mimo pewnego już piśmiennictwa 
nie wyczerpuje zagadnienia i pozostawia jeszcze 
wiele luk. Celem naszej pracy było uzupełnienie, 
czy raczej wyświetlenie dotąd nie poruszanych 
spraw. Udało nam się za pomocą nie krwawych 
metod, ale za pomocą tzw. narkozy międzymóz- 
gowia dojść do pewnych wyników, które przed- 
stawiamy w niniejszej pracy. Wyniki te mogą 
mieć, jak nam się zdaje, nie tylko znaczenie teo- 
retyczne, ale ewentualnie i znaczenie praktyczne. 

Jako zwierząt doświadczalnych używaliśmy kró- 
lików i psów. Króliki wagi 1,5 do 2,0 kg, obydwu 
płci, rozmaitej maści, żywiono burakami pastew- 
nymi i sianem. Psy wagi 4,0 do 9,0 kg, także oby- 
dwu płci karmiono pożywieniem mieszanym. 

Doświadczenia wykonywaliśmy o jednakowym 
czasie, a zwierzęta używane w danym dniu pozo- 
stawały na czczo. 

Zawartość cukru we krwi oznaczaliśmy przy 
pomocy metody Hagedorna—Jensena. 
Krew do badań pobieraliśmy z żył usznych. 

Dla poznania wpływu ośrodków regulujących 
przemianę węglowodanową zastosowaliśmy w 


I serii doświadczeń narkozę eterową, ozna- 
czając poziom cukru. 
1. na czczo 
2. po obciążeniu dożylnym cukrem gronowym, 
3. po obciążeniu dojelitowym cukrem gronowym, 
II serię stanowią badania przeprowadzane 
biegu cukrzycy eksperymentalnej. Tu zastosowa- 
mocy luminaln. Dokonaliśmy tu pomiarów po- 
ziomu cukru: 
1. w narkozie głebokiej 
a. па czczo 
b. po obciążeniu dożylnym cukrem gronow. 
c. po obciążeniu dojelitowym cukrem gron. i 
9. w narkozie przewlekłej płytkiej z następową 
jednorazową głęboką i równoczesnym obciążeniem 
dożylnym. 


ТИ seria obejmuje doświadczenia w prze- 
biegu cukrzycy eksperymentalnej .Tu wykonaliś- 
my: 

1. obciążenie dożylne cukrem gronowym 

2. podskórnie insulinę 

3. przewlekłą narkozę międzymózgowia (trzy do- 
świadczenia), 

4. insulinę w przebiegu przewlekłej narkozy 
międzymózgowia. 

Zanim przedstawimy wyniki naszych doświad- 
czeń, podamy zachowanie się poziomu cukru we 
krwi u zwierząt prawidłowych. 

1. Oznaczanie poziomu cukru u królików na 
czczo przez trzy godziny wykazało, że utrzymuje 
się on na jednakowej wysokości, a odchylenia 
(wzrost zawartości cukru) spostrzegaliśmy równo- 
legle do zaniepokojęnia zwierząt przy pobieraniu 
krwi (rys. 1). 


140- 


a 1 4h 2 dh 5 
Вуз. 1. 


zat Dośw. 6. Królik XXII. na czezo. 


"est to zgodne z wynikami E is le ra 
i Hempricha, którzy oznaczając poziom cu: 
kru każdorazowo w 2 próbkach zauważyli poja- 
wiamie się większych różnic zawartości cukru, 
jeżeli z powodu trudności technicznych między 
jednym pobraniem a drugim upłynęło kilka mi- 
nut, a zwierzę wykazywało w tym czasie wzmożo- 
ną pobudliwość. 

2. Z kolei podawaliśmy królikom cukier grono- 
wy dożylnie w ilości 1,0 g/kg wagi ciała. Krzywa 
cukrowa charakteryzuje się wysokim szczytem, 
występującym w 1/2 godz. і przewyższającym pra- 
wie dwukrotnie poziom wyjściowy (o 90 do 130 
mgo). Dalej rzuca się w oczy szybki spadek war- 
tości tak, że po godzinie (najdalej do 1/2 godz.) 
osiągają one już poziom zbliżony do początkowe- 
go. Ро 11/2 do 2 godz. zaznacza się okres niedocuk- 
rzenia, przy czym najniższy poziom wynosi śred- 
nio o 10 mgo mniej niż wyjściowy (rys. 2). 


100 
i A ША 1 27, Э goda. 
Вуз. 2, 
Došw. 17. Królik I — 1,0 g/gk cukru gronowega 
dożylnie, 


Podobnie przedstawiają się wyniki przy obcią- 
żeniu wykonanym na psach. 

3. Obciążenie dojelitowe cukrem gronowym dało 
w porównaniu z doświadczeniem poprzednim nie 
tak gwałtowny wzrost poziomu cukru. Notowa- 
liśmy bowiem zwyżkę o 82 do 75 mg w 1/2 godz. 
od podania glukozy, Po 1 godz. zaznaczał się lek. 
ki spadek, który po 11/2 godz. dochodził do war- 
tości wyjściowych lub poniżej nich (rys. 3). 


/› 1 VA 2 1h Dgodz. 
Rys. 3. 
Dośw. 16. Królik IV. — 1,0 g/kg cukru gronowego 
dojelitowo. 


Seria I doświadezeń 
"narkoza eterowa 


1. Oznaczając u królików poziom cukru w uśpie- 
niu eterowym przez trzy godziny, w ciągu całego 
doświadczenia usiłowaliśmy utrzymać głęboką 
narkozę (oddychanie powolne, napięcie mięśnio- 
we 1 odruchy zniesione). We wszystkich przypad- 
kach nastąpił wzrost zawartości cukru we krwi 
(o 39 do 150 mg%), który utrzymywał się przez 
cały okres doświadczenia na mniej więcej jedna- 
kowym poziomie, wykazując jedynie wahania 
w momentach osłabienia narkozy (rys. 4 i 5). 

Wyniki te są zgodne ze spostrzeżeniami m. in. 
Fujii i Такаі, Rossa Elisona, 
Davidsa, także Eïslera і Hempri- 
с Һа, którzy podają, że w narkozie eterowej za- 
chodzi podwyższenie poziomu eukru proporcjo- 
nalnie do głębokości uśpienia. 

2. Przy dożylnym podaniu cukru gronowego 
w ilości 1,0 g/kg w 15 min. od początku uśpienia 
eterowego szczyt przecukrzenia przypadający 
w pierwszej 1/2 godz. przewyższał poziom wyjścio- 
wy o 189 do 251 mg czyli był wyraźnie wyższy 
niz przy obciążeniu bez narkozy. Dalej należy pod- 
kreślić, że spadek zawartości eukru we krwi na- 
stępował tu dopiero w 11/2 do 21/2 godz. Okres za- 
tem utrzymywania się krzywej na wysokim po- 
ziomie był dłuższy aniżeli przy obciążeniu bez 
narkozy. Pod koniec doświadczenia, tj. jeszcze 
w trzy godz. od podanią glukozy, poziom cukru 
przewyższał stąn początkowy, co — jak wynika 
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Seria І. Dośw. 24. Królik У. w narkozie eterowej. ` 460 c 
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Rys. 5. Э 
Seria I. Dośw. 21. Królik II w narkozie eterowej. 220 
z powyżej podanych oznaczeń — można przypisać 200 
wpływowi przecukrzającemu samej narkozy ete- 
rowej. (rys. 6). 180 
3. Przy obciążeniu dojelitowym przeprowadzo- 
nym w narkozie eterowej zasługuje na uwagę leć 


fakt, że szczyt krzywej występował dopiero po 
1/2 godz. (w obciążeniu bez narkozy po t godz.), 
co mogłoby wskazywać na zwolnione wchłanianie |40 
z jelit (rys. 7 i 8). Końcowy odcinek krzywej za- 
chowuje się podobnie, jak w doświadczeniu po- 
przednim. 


Podobnie Eisler i Hemprich na pod- 
stawie swych badań doszli do wniosku, że loo p r w cnn) 


w uśpieniu eterowym po obciążeniu cukrem gro- 3 у, 195% 2 Żh  Jgodz, 
nowym zachodzi przedluzenie okresu przecukrze- Rys. 7, 
nia. r Seria І, (3). Dosw. 32. Królik V — 1 g/kg cukru 
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Куз. 8. 
Seria I. (3). Došw. 80. Królik IX. — narkoza eterowa 
— 1,0 g/kg сикти gron. dojelitowo. 


Seria H doświadczeń 


narkoza luminalowa 


Dotychczasowe badania nad wpływem narkozy 
międzymózgowia na poziom cukru we krwi nie 
doprowadziły do jednolitych wniosków. I tak 
Eisler i Hemprieh, stosując uśpienie 
luminalowe, zauważyli po początkowej nieznacz- 
nej zwyżce poziomu cukru — spadek, który osią- 
gał najniższy punkt w trzy godz. od podania lu- 
minalu. Natomiast dawka śmiertelna dawała 
wzrost poziomu cukru. Po obciążeniu glukozą 
przeprowadzonym w narkozie międzymózgowia 
(w 15 min. od uśpienia) otrzymywali wspomniani 
autorzy przedłużenie okresu przecukrzenia. Poda. 
nie zaś eukru gronowego tuż przed narkozą lub 
w późniejszym okresie jej trwania według tych 
autorów nie wpływało na krzywą cukrową lub 
zmieniało ją tylko nieznacznie D a vis wyka- 
zał, że luminal niezależnie od dawki obniża u psów 
zawartość cukru we krwi. Także Le r man 
wywoływał przy pomocy luminalu obniżkę pozio- 
mu cukru. Lucke i Koch stwierdzili 
w czasie narkozy pnia mózgowego brak tworze- 
nia hormonu przeciwwysepkowego. Z badań 
Hóglera i Zella wynika, że narkotyki 
pnia mózgowego nie wpływają istotnie na poziom 
cukru we krwi królików, a zmniejszają tylko 
przecukrzenie pokarmowe. L a r s o n stosując 
m. in. sól sodową kwasu barbiturowego stwier- 
dził brak wpływu na ilość cukru we krwi zwierze- 
cia prawidłowego. 


1. W pierwszej grupie tej serii naszych do- 
świadczeń oznaczaliśmy poziom cukru w głębokiej 
narkozie luminalowej. Celem jej uzyskania sto- 
sowaliśmy * dożylnie rozpuszczalny luminal- 
natrium w dawkach 0,10 do 0,12 g/kg wagi ciała. 
Sen następował u królików prawie natychmiast, 
u psów w kilka do dwudziestu kilku minut. Na- 
pięcie mięśniowe było zniesione, odruch rogówko- 
wy zachowany. Niekiedy, szczególnie u psów, wy- 
stępowało drżenie mięśniowe utrzymujące się na. 
wet kilką godzin. Reakcja na ból przeważnie za- 
chowana, u królików w trzeciej godzinie wzmo- 
żona. Długość utrzymywania się narkozy była 
różna. U królików budzenie występowało już zwy- 
kle w trzy godziny od rozpoczęcia doświadczenia. 
Po 24 godz. jedne z nich były zupełnie przytom- 
ne i przyjmowały prawidłowo pożywienie, wy- 
kazując jedynie pewne trudności w poruszaniu 
się. Kilka z nich w tym czasie padło, kilka pozo- 
stawało w głębokim Śnie i te przeważnie padały 
w ciągu następnej doby. U psów następował po- 
wrót do przytomności po 24 do 48 godz., a znik- 
nięcie niezborności ruchów po 48 do 72 godz. 

a) Na 11 królików w narkozie międzymózgowia 
u 10 wystąpił spadek zawartości cukru we krwi 
о 10 do 80 10°. Najniższy poziom przypadał zwy- 
kle na 2/: godz. od podania luminalu. Niekiedy 
wśród ogólnej skłonności zniżkowej pojawiały się 
nieznaczne, przemijające zwyżki zawartości cu- 
kru. Występowanie ich pokrywało się zwykle 
z podnieceniem zwierząt wywołanym trudnościa- 
mi przy pobieraniu krwi (rys. 9). 
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Rys. 9. 
Seria II. (1). — a. Dośw. 34. — Królik VII. narkoza 
luminalowa. 


W jednym przypadku (tu podaliśmy łączną 
dawkę luminalu 0,17 g/kg częściowo dożylnie, 
zęściowo domięśniowo) nie nastąpił w ciągu 
trzech godzin spadek poziomu cukru, natomiast 
zanotowaliśmy dwukrotną zwyżkę tegoż. Po 24 
godzinach zwierzę w dalszym ciągu głęboko spa- 
lo, a zawartość cukru we krwi wynosiła o 48 110/0 
mniej, niż przy rozpoczęciu doświadczenia, a więc 


| 1 tu potwierdziło się działanie narkozy między- 


mózgowia. 
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Zupełnie podobnie u psów wystąpił w czasie 
narkozy międzymózgowia spadek poziomu cukru 
о 26 do 34 mg” (rys. 10). : 


mg% T 
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Rys. 10. 
Seria II. (1) — a. Dośw. 72. — Pies II w narkozie 
luminalowej. 


b) W tej grupie doświadczeń obciążaliśmy kró- 
liki dożylnie cukrem gronowym bezpośrednio po 
wystąpieniu narkozy. Tu na uwagę zasluguje 
okres niedocukrzenia, w którym poziom cukru we 
krwi obniża się przeciętnie o 21 mgo w stosunku 
do wartości początkowych, podczas gdy przy ob- 
ciążeniu bez narkozy obniżał się tylko o 10 mg% 
(rys. 11). 


200 


1004 = 
` 
L 
8015 
JE 
2 
u 
6 т ka —I 7 
0 1h 4 "h 2 2 godz 
Rys. 11. 
Seria II, (1) — b. Dośw. 46. Królik V. — narkoza 
luminalowa — obciążenie dożylne. 


Podawaliśmy również glukozę w 1⁄2 godz. oraz 
1 godz, od wstrzyknięcia luminalu. Krzywe eukro- 
we uzyskane w tych doświadczeniach nie wykazują 
pogłębionego okresu niedocukrzenia. Ta różniea 
w porównaniu z wynikami opisanymi powyżej 
pochodzi, być może stąd, że w czasie kiedy powin- 
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no było nastąpić niedocukrzenie, narkoza zaczy- 
nala przemijać. 

Wyraźnie zaznacza się wpływ narkozy między: 
mózgowia na krzywą cukrową po obciążeniu 
u psów. Tu w jednym przypadku przecukrzenie 
w ogóle nie wystąpiło, a nawet pomimo obciąże- 
nia poziom cukru był niższy od wyjściowego. 
Stan ten utrzymywał się przez caly okres do- 
świadczenia z wyjątkiem niewielkiej podwyżki, 
jaka zjawiła się w 21/2047. od wstrzyknięcia 
glukozy (rys. 12). 
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Seria II. (1). — b. Dośw. 64. Pies I. od 24 godz. w nar- 
kozie luminal. obciążenie dożylne. 


W drugim znów przypadku spostrzegaliśmy 
w 1? godz. po podaniu glukozy wzrost poziomu 
cukru zaledwie o 36 mg» w stosunku do wartoś- 
ci początkowej. Następowe niedocukrzenie wyno- 
silo 28 mgo poniżej poziomu wyjściowego (rys. 
18). 
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Rys. 18. 
Seria II. (1) — b. Dośw. 73 — Pies II narkoza luminal, 
po 1/2 godz. obciążenie dożylne. 


с) Dojelitowe podanie eukru gronowego króli- 
kom w narkozie międzymózgowia (bezpośrednio 
ро jej rozpoczęciu) dawało przecukrzenie, którego 
szczyt występował dopiero po godzinie, podczas 
gdy przy obciążeniu bez narkozy już po '⁄2 godz. 
(rys. 14). 

9. Celem wywołania przewlekłej narkozy między- 
mózgowia w następnej grupie podawaliśmy kró- 
likom luminal domięśniowo w dawce 0,08 g/kg 
pięciu z nich przez 3 dni, trzem przez 7 dni (w 1 
do 1 godz. występowała senność nie przeszkądza- 
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Rys. 14. 
Seria II (1) — е, "обу. 54 — Królik XVI — narkoza 
luminalowa — obciążenie dojelitowe. 


jąca jednak w przyjmowaniu pokarmu). W dniu 
doświadczenia otrzymywały zwierzęta dawkę 0,12 
g/kg dożylnie, a w 10 min. potem glukozę również 
dożylnie w ilości 1,0 g/kg. I tu zaznacza się tylko 
nastepowy okres niedocukrzenia (rys. 15). 


Cukier gron. — 
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Вуз. 15. 
Seria II. (2). Došw. 68 — Królik XIX — przewlekła 
narkoza luminalowa, obciazenie dozylne, 


5 godz. 


Seria Ш. 


cukrzyca doświadczalna 


W uśpieniu morfinowo-eterowym usuwaliśmy 
całkowicie trzustkę u psów. Do doświadczeń przy- 
stąpiliśmy dopiero ро zupelnym wygojeniu -sie 
rany operacyjnej. Podwyższenie poziomu cukru 
stwierdzaliśmy już w trzecim dniu po usunięciu 


rczpoczęciem doświadczeń stosowaliśmy insulinę 
w dawkach 6 do 16 jedn. na dobę. 

W trzy tygodnie po operacji wykonaliśmy 
u zwierzęcia z cukrzycą następujące badania: 

1. Obciążenie dożylne cukrem gronowym (1,9 
g/kg) — dawało ono krzywą o wysokich wartoś- 
ciach szczytowych utrzymujących się do 2 godz. 
Spadek do poziomu wyjściowego następował do- 
piero po 8 godz. (rys. 16). 
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Rys. 16. 
Seria III. (1). Dośw. 78 — Pies V — eukrzycowy 
obciążenie dożylne cukrem gronowym. 


9. Określaliśmy również poziom cukru we krwi 
po podaniu 6 jedn. insuliny (przy wadze zwierzę- 
we krwi z 259 na 128 mg” (rys. 17). 
we krwi z 259 na 128 mg” (rys. 17). 

3. Przeprowadziliśmy 3 doświadczenia z prze- 
wlekłą narkozą międzymózgowia. 

W pierwszym doświadczeniu podawaliśmy zwie- 
rzęciu luminal w dawce 0,05 g/kg przez 4 dni, 
a w 5-tym dniu 0,025 g/kg. Pierwsze objawy sen- 
псбеї występowały w 1 do 2 godz. po podaniu lu- 
minalu. Po dwu dniach pojawiła się niezborność ' 
ruchów utrzymująca się nawet przez 24 godz, od 


trzustki (upr 169 015%, 239 уро). W okresie przed | podania luminalu. Poziom cukru mierzony w 5-ym 
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Seria III. (2). Došwiadezenie 79. Pies У — b. jedn. 
insuliny. 


dniu doświadczenia wynosił 140 mgo czyli 
c 119 mg» mniej aniżeli poziom przed rozpoczę- 
«ciem narkozy międzymózgowia (rys. 18). 

W drugim doświadczeniu zastosowaliśmy daw- 
ke 0,037g/kg przez 2 dni, trzeciego dnia 0,025 g/kg, 
a ponieważ objawy narkozy wystąpiły mniej wię- 
cej tak wyraźnie, jak w doświadczeniu poprzed- 
nim zmniejszyliśmy dawke do 0,012 g/kg. Tę ilość 
luminalu podawaliśmy przez 4 dni. Ona jednak 
okazała się zbyt niska, dlatego też obniżony przed- 
tem poziom cukru podniósł się znów do wyso- 
kich wartości. Wyniki tego doświadczenia obra- 
zuje rys. 19. 

W trzecim doświadczeniu podawaliśmy zwierzę- 
ciu celem wywołania przewlekłej narkozy mię- 
dzymózgowia luminal w dawee 0,025 g/kg przez 
7 dni. Dawka ta wywoływała ociężałość j senność, 
zaś niezborność ruchów zaznaczała się tylko 
słabo. W trzecim dniu od rozpoczęcia doświadcze- 
nia wystąpiła obniżka poziomu cukru o 177 mg 
w stosunku do poziomu wyjściowego. Wahania 
dzienne wynosiły kilka do trzydziestu kilku mg% 
Powrót do wartości wyjściowych nastąpił po pie- 
ciu dniach od ostatniego podania luminalu (rys. 
20). | Ж 

Z opisanych doświadczeń wynika, że 'nawet 
płytka narkoza międzymózżgowia (pomimo że od- 
żywianie zwierzęcia w czasie jej trwania nie było 
upośledzone) wydatnie obniża poziom 
w przebiegu cukrzycy eksperymentalnej. I tak 
przeciętny poziom cukru bez narkozy wynosił 
242 mg/h, zaś w przebiegu przewlekłej narkozy 
międzymózgowia 163 mgo. 

4. Insulina zastosowana w przebiegu przewlekłej 
narkozy międzymózgowia (ostatnio luminal przed 
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cukru 


24 godz.) w dawce 6 jedn. powodowała w ciągu 2 
godz. podobny spadek zawartości cukru, jak bez 
narkozy. Zauważyliśmy jednak, że w 3 godz. od 
rozpoczęcia doświadczenia, tj. w około 1 godz. po 
zakończeniu badań, pomimo że zwierzę nie pozo- 
stawało już na czczo wystąpiło bardzo wyraźne 
osłabienie, senność, wstrząsanie głową, со wska- 
zmywałoby na stan niedocnkrzenia, tym bardziej, 
że dojelitowe podanie cukru gronowego wydatnie 
poprawiło stan ogólny. Tego rodzaju zaburzeń nie 
spostrzegano nigdy przy stosowaniu 6 jedn. in- 
suliny bez narkozy międzymózgowia. 


Nie pokrywa się to ze spostrzeżeniami Eis le- 
га i Hempricha, którzy w narkozie lumi- 
stwierdzili 


nalowej osłabienie poinsulinowego 


luminal 
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Seria HI (3). Dośw. 80. Przewlekła narkoza między- 
mózgowia w cukrzycy dośw. 
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Rys. 
Seria III (3). Dośw. 82. Przewlekła narkoza 


spadku poziomu cukru į skrócenie czasu jego 
trwania. Również Larson podaje, że pochod- 
ne kwasu barbiturowego osłabiają nieco dziala- 
nie insuliny. Natomiast według Hóglera 
i Zella insulina podana w czasie narkozy 
międzymózgowia prowadzi do głębokiego spadku 
poziomu cukru. 

Na podstawie naszych badań wynika. że stan 
ośrodkowego układu nerwowego odgrywa bardzo 
duże znaczenie w regulacji przemiany węglowo- 
danowej. Zwróciliśmy tu szczególnie uwagę na 
międzymózgowie. 

W naszych doświadczeniach potwierdziliśmy za- 
patrywania innych autorów na wpływ narkozy 
ogólnej (eterowej). Wiadomą jest bowiem rzeczą 
od dawna, że narkoza wziewna eterowa powoduje 


8 3 dni 


19. 
między mózgowia w cukrzycy doświadczalnej, 


wzrost poziomu cukru we krwi, co przy sposob- 
ności naszych doświadczeń istotnie mogliśmy 
w zupełności potwierdzić. Przy tym stwierdziliś- 
my, że obciążenie glukozą w czasie narkozy daje 
różne krzywe. Ten różny obraz krzywych zależy 
od drogi podania glukozy. Inaczej wygląda krzy- 
wa po podaniu glukozy dożylnie, inaczej po po- 
daniu dojelitowym. 

Так samo zgodnie z innymi autorami wykaza- 
liśmy, że narkoza międzymózgowia obniża poziom 
cukru u zwierząt prawidłowych. Przy tym wyka- 
zaliśmy nie tylko to, że w tej narkozie obniża się 
poziom cukru we krwi, ale i to, że po obciążeniu 
glukozą w narkozie międzymózgowia zjawia się 
bardziej zaznaczony okres następowego niedocu- 
krzenia niż po obciążeniu bez narkozy. 
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Rys. 20. 


Seria ПТ (3). Dośw. 84. Przewlekła narkoza 


Z dalszych naszych badań wynika, że narkoza 
międzymózgowia obniża poziom eukru we krwi 
w przebiegu cukrzycy eksperymentalnej, na co, 
jak się nam zdaje — na podstawie dostępnego nam 
piśmiennictwa — zwracamy po raz pierwszy 
uwagę. : 

Przy sposobności naszych badań zauważyliśmy 
również w jednym wypadku, że hipoglikemiczne 
działanie insuliny może być większe w czasie nar- 
kozy międzymózgowia. 

Z badań naszych zatem wynikać może, że nar- 
koza międzymózgowia hamuje działanie hormonu 
diabetogenicznego, jaki przeważa w razie braku 
wydzielania jego antagonisty — insuliny. To ha- 
mowanie zaznączaąj się szczególnie wyraźnie 
w trzustkowej eukrzycy doświadczalnej. 
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1? dni 


międzymózgowia w cukrzycy doświadczalnej. 


Zdaje się na podstawie naszych doświadczeń, 
że narkoza międzymózgowia łagodzi cukrzycę, że 
może nadawałaby się ona w celach leczniczych, 
zwłaszcza w cukrzycy ośrodkowej (przysadkowej 
czyli tzw. insulinoopornej), gdzie zachodzi nad- 
mierne tworzenie hormonu diabetogennego. Nar- 
koza międzymózgowia może oszczędzałaby ilość 
insuliny, potrzebnej w leczeniu cukrzycy. 


Wnioski 


Resumując wyniki naszych doświadczeń może- 
my powiedzieć, że: 

1, Uśpienie eterowe powoduje wzrost zawartości 
eukru we krwi. 


9. Cukier gronowy podany dożylnie w czasie 
narkozy eterowej zostaje wolniej usuwany ze krwi 
niż prawidłowo. 

3. Przy dojelitowym podaniu cukru gronowego 
w tej narkozie występuje poza tym zwolnienie je- 
go wchłaniania. 

4. Narkoza międzymózgowia wpływa na prze- 
mianę węglowodanową (obniżające poziom cukru 
we krwi), co wyraźnie zaznacza się w przebiegu 
cukrzycy eksperymentalnej. 


5. Doświadczenia nasze mogą wskazywać na zna- 
czenie czynnościowego stanu układu nerwowego 
ośrodkowego na przemianę węglowodanową, co 
może mieć znaczenie nie tylko w patofizjologii 
przemiany materii, ale i w patofizjologii tego 
układu. 
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Bronisław SŁOWIK Kraków 


Wpływ układu „pozaprzysadkowego* na jajniki 


(Z Zakładu Patologi Ogólnej i Doświadczalnej. 
Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Przysadka mózgowa i śródmózgowie odgrywa- 
ją decydującą rolę w korelacji hormonalnej ustro- 
ju. Na to może wskazywać już sam fakt istnienia 
lieznych połączeń między przysadką а śródmóz- 


gowiem. Drogi te przebiegają przez guz popiela- 
ty i szypułę przysadki, dochodząc do jej płatów. 
-Hormony przysadkowe mogą być wydalane także 
do krwi specjalnego układu żylnego wrotnego. 
Nabłonek wyścielający dno komory trzeciej wni- 
ka przez szypułę do przysadki, wobec czego wy- 
dzieliny mogą wnikać także z przysadki do komo- 
ry trzeciej i do płynu mózgowordzeniowego. 
Istnieje Ścisła zależność między czynnością 
komórek zwojowych podwzgórza a wewnętrznym 
wydzielaniem przysadki. Istnieje także hipoteza, 
że niektóre komórki podwzgórza zdolne są wy- 
twarzać hormony, w zasadzie tworzące się w przy- 
sadce mózgowej. W tkance guza szarego, w Szy- 
pule przysadki i płynie mózgowordzeniowym ko- 
mory trzeciej stwierdza się u człowieka obecność 
substaneji gonadotropowych oraz hormonu ty- 
reoiropowego. 


Śródmózgowie a zwłaszeza hypothalamus odgry- 
wają doniosłą rolę w życiu wegetatywnym ustro- 
ju i regulują procesy życiowe gruczolów dokrew- 
nych. Guzowi popielatemu przypisuje się. naczel- 
ną rolę w regulacji hormonów gonadotropowych 
i uważa się go za ośrodek płciowy (W u s t a- 
mante i inni), Nie jest rzeczą wyjaśnioną, czy 
śródmózgowie gromadzi hormony produkowane 
przez przedni płat przysadki, czy tez samo jest 
zdolne produkować hormony identyczne z hormo- 
nami przysadki mózgowej. Znane są w patologii 
liczne zaburzenia o charakterze wybitnie przy-. 
sadkowym po zniszczeniu niektórych części środ- 
mózgowia bez równoczesnego uszkodzenia przy- 
sadki. Zaburzenia takie powstać mogą po uszko- 
dzeniu guza popielatego, lejka przysadki lub dna 
komory trzeciej W podwzgórzu znajdują się 
oprócz guza popielatego liczne jądra, jak jądro 
przykomorowe, nadskrzyżeniowe, podwzgórzowe 
przednie, podwzgórzowe tylne, łukowate, sutko- 
wate przysadkowe, sutkowate boczne, przedsut- 
kowate i wstawkowe. 

Śródmózgewie wywiera wpływ na gruczoły do- 
krewne za pośrednictwem układu nerwowego 
współczulnego, przywspółczulnego 1 za pomocą 
hormonów przysadki. Przysadka wywiera przy 
tym bezpośredni wpływ na wzgórze; jej wydzie- 
lina dostaje się do podwzgórza przez naczynia 
krwionośne lejka, następnie do komory trzeciej. 
Tstnieje przy tym przypuszczenie, że są także inne 
szlaki nerwowe, łączące przysadkę z innymi czę- 
Ściami układu nerwowego. Szlaki te biegną praw. 
dopodobnie z kory mózgowej do śródmózgowia 
1 do przysadki a następnie do gruczołów о wew- 
nętrznym wydzielaniu. 


Z drugiej zaś strony gruczoły obwodowe prze- 
gylają swoje bodźce poprzez przysadkę do Śród- 
mózgowia. Z tego wynika, że z jednej strony na 
narządy wewnątrzwydzielnicze obwodowe wywie- 
ra wpływ regulujący przysadka za pośrednictwem 
hormonów glandotropowych, z drugiej zaś strony 
na gruczoły te wywiera również działanie śród- 


mózgowie za pośrednictwem układu autonomicz- 


nego. 
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Już Berbling er (1923) podkreślał, że 
przysadka mózgowa i śródmózgowie stanowią ca- 
łość pod względem czynnościowym. 

Badania doświadczalne na zwierzetach potwier- 
dzają olbrzymi wpływ układu nerwowego na 
czynności wydzielnicze przysadki mózgowej. Ja- 
jeczkowanie u królików powstaje pod wpływem 
nadmiernego podniecenia płciowego. Uszkodzenie 
mechamiczne czy farmakologiczne przysadki czy 
śródmózgowia powoduje pewne stany niedomogi 
lub zahamowania czynności jajników. Fakt ten 
jest znany tak z eksperymentu, jak i z kliniki. 
Z niektórych doświadczeń wynika, że zadziałanie 
na centralny układ nerwowy sprowadza zmiany 
w jajnikach j narządach rodnych. Borgatti 
np. stwierdził, że cykl rujowy u szczurów, któ- 
rym podawał brom ulega zaburzeniu, a w jajni- 
kach następuje opóźnienie dojrzewania pęcherzy- 
ków Graafa. Autor wspomniany wykazał przy 
tym, że po odstawieniu bromu stan jajników wra- 
ca do normy, natomiast równoczesne badanie tar- 
czycy wykazało w niej zmiany silniejsze i dłużej 
się utrzymujące. 

Dalej Westm an podkreślił wpływ elektro- 
wstrząsów na cykl płciowy, przyjmujące zależność 
dojrzewania pęcherzyków Graata od impulsów 
płynących z mózgu do przysadki. Badania u ko- 
biet nie wykazały jednak zmian w ilości substan- 
cji gonadotropowych. 


Badania własne 


Celem naszych badań było poznanie wpływu tak 
zwanego przez nas układu pozaprzysadkowcego na 
jajniki. Na podstawie własnych doświadczeń 
pragnęliśmy rozstrzygnąć, czy i o ile zadziałanie 
na układ pozaprzysadkowy wywrze wpływ na 
stan jajników oraz na ich reaktywność. 


W tym celu zastosowaliśmy tak zwaną narkozę. 


śródmózgowia. Narkozę tę wywoływaliśmy poda- 
waniem ogólnie do tego celu używanego ciała, ja- 
kim jest luminal. Ponadto użyliśmy także dru- 
giego środka podobnie działającego, tj. medinalu: 
Poza tym stosowaliśmy w pewnej grupie doświad: 
czeń narkoze ogólną eterową. Wreszcie w innych 
doświadczeniach staraliśmy się zadziałać równo- 
cześnie ma śródmózgowie i na korę mózgową, 
stosując luminal razem z bromem. W tej grupie 
doświadczeń wywołaliśmy narkozę międzymózgo- 
wią dawką 011 luminalu podskórnie przez 4 dni 
codziennie i równocześnie podawaliśmy ро 5 ет? 
10% natrium bramatum dożylnie także codzien- 
ліе przez 4 dni. 

Do badań naszych użyliśmy królie wagi od 1500 
do 2000 =. Króliki te pozostawały w pomieszcze- 
niu odpowiednim j odpowiedniej ciepłocie, na po- 
żywieniu alkaliczno-kwaśnym. Wyniki badań oce- 
nialiśmy tak pod względem makroskopowym, jak 
i mikroskopowym. Badanie mikroskopowe służy- 
ło nam do potwierdzenia spostrzeżeń makrosko- 
powych i wykazania zmian, których gołym okiem 
wykryć ше zdołaliśmy. Badania mikrosko- 
powe przeprowadzaliśmy sposobem powszechnie 


186 


używanym: utrwalanie w alkoholu-formolu, zata- 
pianie w parafinie i barwienie hematoksyliną 
1 eozyną. 

Doświadczenia nasze podzieliliśmy na krótko- 
trwałe i na długotrwałe. W krótkotrwałych do- 
świadczeniach stosowaliśmy luminal przez 4 dni 
w dawce 0,15 dziennie na każde zwierzę. W długo- 
trwałej narkozie stosowaliśmy po 0.11 luminalu 
przez 8 do 4 tygodni codziennie. Doświadczenie 
z narkozą eterową przeprowadziliśmy w ten spo- 
sób, że królice utrzymywaliśmy w tej narkozie 
przez 24 godziny. Zwierzęta na ogół znosiły zupeł- 
uie dobrze tak narkozę śródmózgowia, jak i nar- 
kozę ogólną oraz międzymózgowiowo-korową. 
U niektórych tylko zwierząt zaznaczała się więk- 
sza senność przy narkozie śródmózgowia. 

Tak przygotowanym zwierzętom podawaliśmy 
w doświadezeniach krótkotrwałych w czwartym 
dniu obok luminalu ciała gonadotropowe jedno- 
'azowo dożylnie lub domięśniowo. Z ciał gona- 
dotropowych zastosowaliśmy preparaty fabrycz- 
пе, a to Prelobin Schering w dawce 10-jednostek 
szczurzych na zwierzę; Prolan Bayer 90 jednostek 
szezurzych na zwierzę; w pewnej grupie doświad- 
czeń użyliśmy moczu cieżarnej z wczesnego okre- 
su ciąży, wstrzykując po 10 ст? dożylnie również 
jednorazowo; wreszcie w innych doświadczeniach 
podawaliśmy ciała gonadotropowe otrzymane we 
wlasnym zakresie w Zakładzie z moczu ciężarnej. 
W doświadczeniach przewlekłych ciała gonado- 
tropowe podawano w ostatnim dniu stosowania 
narkozy międzymózgowia, to znaczy w tym dniu 
podawaliśmy jednocześnie ostatnią dawkę lumi- 
nalu i ciał gonadotropowych. W grupie z narkozą 
eterową postępowaliśmy w ten sposób, że natych- 
miast po wstrzyknięciu dożylnym 10 em: moczu 
rozpoczynaliśmy narkozę eterową. W doświadcze- 
niach z narkozą Śródmózgowiowo-korową ciała 
gonadotropowe podawaliśmy w 4 dniu razem 
z ostatnią dawką luminalu і bromu. W narkozie 
śródmózgowia wywoływanej medinalem a utrzy- 
ntywanej przez 8 dni ciala gonadotropowe poda- 
waliśmy w 8 dniu, tj. w ostatnim dniu podawania 
medinalu. 

We wszystkich doświadczeniach w 24 godziny 
ро podaniu ciał gonadotropowych zwierzęta usy- 
piano eterem i po otwarciu powlok brzusznych 
wycinano jajniki celem badania makro i mikro- 
skopowego. Natychmiast po pobraniu jajników 
utrwalono je i postępowano w podany wyżej spo- 
sób. 

Do badań naszych użyliśmy razem 60 zwierząt 
a więc i liczba dokonanych doświadczeń wynosi 
tyleż samo. 

Z kolei przedstawimy wyniki naszych doświad- 
czeń. 


Grupa I. 


Przewlekłanarkozaśwódmózgowia 


Picrwsza grupa zwierząt (7 królie) pozostawała 
przez 3 tygodnie w narkozie śródmózgowia. Kró- 
liki te otrzymywały codziennie po 0,11 luminal- 


natrium domieéniowo. W narkozie tej króliki by- 
ły lekko oszolomione, przeważnie mało ruchliwe, 
pożywienie jednak przyjmowały normalnie. Po 
trzech tygodniach zwierzęta otrzymały oprócz 
dawki luminalu po 100 jednostek szczurzych Pre- 
lobiny podskórnie. Tę samą dawkę Prelobiny 
otrzymało zwierzę nie narkotyzowane jako kon- 
trolne. Po 24 godzinach od wstrzyknięcia pobrano 
jajniki do badania. Е 


Makroskopowy obraz jajników zwierząt doświad- 
czalnych wykazał jajniki małe, blade, bez widocz- 
nych pęcherzyków Graafa, nie stwierdzono wybro- 
czyn krwawych do pęcherzyków ani też ciałek 
żółtych. U królika kontrolnego jajn ki duże, wi- 
doczne pęcherzyki Graafa oraz w dwóch pęche- 
rzykach Graafa wylewy krwawe. 


Ciałek żółtych makroskopowo nie stwierdzono. 


Badanie mikroskopowe wykazało u zwierząt do- 
świadezalnych jajniki z nielicznymi małymi pę- 
cherzykami Graafa, niektóre pęcherzyki Graafa 
zarastające, miąższ jajnika zbity, wylewów krwa- 
wych do pęcherzyków ani też ciałek żółtych rów- 
n.eż mikroskopowo nie stwierdzono (rycina 1). 


Rycina 1. 


U królicy kontrolnej znalazłem liczne i du- 
że pęcherzyki Graafa, wśród nich 3 do 4 ciałek 
żółtych (rycina 2). ` 


Rycina 2. 


| 
t 


Działanie wiec prolanów przez wyłączenie śród- 
mózgowia narkozą luminalową zostało powstrzy- 
mane, czyli innymi słowy reaktywność jajników 
па podane ciała gonadotropowe ' została zahamo-. 
wana. 


Grupa II. 


Królikom wagi 1600 do 2000 g podawano przez 
miesiąc po 0,15 luminalu rozpuszczonego w Wo- 
dzie po zobojętnieniu ługiem sodowym. Zwierzę- 
sa były po tej narkozie senne, pokarm przyj: 
mowały jednak normalnie. Po 4 tygodniach kro” 
1.1 te oprócz dawki luminalu otrzymały dożylnie 
ро 10 cm? moczu kobiety ciężarnej (2 miesiące cią- 
ży). Po 24 godzinach od chwili wstrzyknięcia mo- 
czu pobrano jajniki do badania. 


` Makroskopowo stwierdzono u zwierząt doświad- 
czalnych jajniki powiększone, przekrwione, z wi- 
docznymi pęcherzykami Graafa, u niektórych 
w kilku pęcherzykąch wylewy krwawe. Jajniki 
po stronie lewej wykazywały silniejszą reakcję 
aniżeli jajniki po stronie prawej. Makroskopowo 
u królicy kontrolnej była jeszcze silniejsza reak- 
cja. Liczniejsze były pęcherzyki Graafa, dość wy- 
raźne punkty krwawe oraz widoczne ciałka żółte. 


Badan'em mikroskopowym spostrzeżono w jaj- 
nikach królika nr 1 wagi 1700 g dwa pęcherzyki 
Graafa; wylewów krwawych ani też ciałek żół- 
tych nie znaleziono (rycina 3). 


Rycina 3, 


` 


W jajnikach królika nr 2 wagi 1600 g znaleziono 


liczne j bardzo duże pęcherzyki Graafa, niektóre 
„atretyczne, w kilku pęcherzykach Graafa stwier- 


dzono wylewy krwawe. Ciałek żółtych nie znale- 
ж опо. W jajnikach królika nr 3 wagi 2000 g wy- 
kazano duże 1 liczne pęcherzyki Graafa, w tym 


„jeden luteinizujący i jedno ciałko żółte. Jajniki 


w całości miernie przekrwione. 


W jajnikach królika nr 4 wagi 1800 g stwierdzo- 
no duże i liczne pęcherzyki Graafa, w tym 3 lutei- 
nizujące, jedno ciałko żółte i silne przekrwienie 
miąższu jajniką. | 


181 


duże i liczne pęcherzyki Graafa (rycina 4) oraz ne małe pęcherzyki położone zwłaszcza na obwo- 
8 do 4 ciałek żółtych, silne przekrwienie miąższu ; dzie jajnika. Jajniki miernie przekrwione (ry- 
jajnika i wylewy krwawe do pęcherzyków Graafa. | cina 5). 


ЁТ królfka kontrolnego wagi 1700 g spostrzeżono | cherzyki Graafa, niektóre z. nich atretyczne, ltez- 
| 
| 


Rycina 4. Еусїпа 5. 


L w tej grupie doświadczeń, jak widać, z opisu W jajnikach zwierząt kontrolnych znaleziono 
makro i mikroskopowego jajników, przez wyłą- | bardzo duże pęcherzyki Graafa, miąższ jajnika 
czenie układu pozaprzysadkowego istotnie nastą- | silnie przekrwiony, 1 do 2 punkty krwawe. Ciałek 
piło zmniejszenie oddziaływania jajników na | żółtych rozwiniętych nie stwierdzono, ratomiast 
ciała gonadotropowe. Widoczna jest bowiem róż- | w jednym jajniku samiey kontrolnej znaleziono 
nica w stopniu reakcji; podczas gdy u zwierząt | 2 luteinizujące pecherzyki Graafa (rycina 6). 
doświadczalnych stwierdziliśmy powiększone pę- 
cherzyki Graafa, skąpe wybroczynki krwawe do 
pęcherzyków Graafa, jedno ciałko żółte, to u zwie- 
rzęcia kontrolnego były duże pęcherzyki Graafa, 
wyraźne wylewy krwawe do pęcherzyków Graafa 
oraz trzy — cztery ciałka żółte. 


Grupa III. 


Narkoza śródmózgowia 
krótkotrwała 


Następnej grupie zwierząt (5 samic) podawano 
przez.7 dni po 0,1 luminalu w pastylkach dojeli- 
towo. Króliki ten sposób wywoływania narkozy 
śródmózgowia znosiły także zupełnie dobrze, by- 
ły co prawda zamroczone, ale nie spały. W siód- 
mym dniu oprócz luminalu podano zwierzętom po Rycina 6. 
0,15 mg prolanów (sporządzonych w tutejszym Za- 
kładzie). Grupa kontrolna, składająca się z 5 sa- 
mie otrzymała taką samą dawkę prolanów. Po 24 
godzinach po podaniu prolanów pobrano jajniki 
do badania histologicznego. ` 

Badaniem makroskopowym jajników zwierząt 
narkotyzowanych stwierdzono jajniki blade, ma- 


Doświadczenie to również wykazało, że wskutek 
sahamowania układu przysadkowo-śródmózgo- 
wiowego reakcja jajników na ciała gonadotropo- 
we została zahamowana. 


łe, słabo przekrwione, bez widocznych pęcherzy- Grupa IV. 
ków Graafa; punktów krwawych ani ciałek żół- 
` tych także nie znaleziono. W tej grupie doświadczeń zastosowaliśmy nar- 


U zwierząt kontrolnych stwierdzono jajniki | kozę śródmózgowia krótkotrwałą. Doświadczenie 
powiększone z widocznymi dużymi pęcherzykami | to przeprowadziliśmy na 4 samicach. Samicom 
Graafa, w każdym jajniku stwierdzono 1 do 2 | tym podawano przez 4 dni codziennie po 0,11 lu- 
punktów krwawych, ciałek żółtych i tu makro- |.minal-natrium. Zwierzęta te były bardzo senne, 
'skopowo nie widziano. budziły się tylko na parę godzin na dobę. Czwar- 

Badanie mikroskopowe jajników zwierząt do- | tego dnia podano tym zwierzętom po 0,22 lumina- 
świadczalnych tej grupy wykazało dość liczne pę- | lu i po %0 jednostek szezurzych Prolan ad. usum. 
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vet. Bayer. Kontrolny królik otrzymał sam рго- 
lan. Po 24 godzinach od chwili wstrzyknięcia po- 
brano jajniki do badania. 

Makroskopowo nie stwierdzono żadnych zman 
w jajnikach wszystkich zwierząt, jajniki były 
małe, blade, bez widocznych pęcherzyków Graafa; 
wylewów krwawych ani też ciałek żółtych nie 
stwierdzono. Badaniem mikroskopowym stwier- 
dzono w jednym tylko wypadku u zwierzęcia 
z narkozą śródmózgowiową bardzo skąpe i małe 
pęcherzyk; Graafa, kilka pęcherzyków atretycz- 
nych; wylewów krwawych ani też ciałek żółtych 
nie stwierdzono. W jajnikach zaś królików nr 2, 
814 (rycina 7) i w jajnikach król ka kontrolnego 
znaleziono liczne j duże pęcherzyki Graafa (ryci- 
na 8). 


"Rycina 7. 


Rycina 8. 


W tym typie doświadczen'a, jak widać, nie рухо 
różnic między zwierzętami  doświadczalnymi 
a zwierzęciem kontrolnym. ' 


Grupa V. 


Następne doświadczenie tego samego typu prze- 
prowadzono na 5 samicach wagi 1500 do 2000 g, 


-bez widocznych pęcherzyków Graafa, 


podskórnie przez 4 dni. Po takiej narkozie zwie- 


rzęta były bardzo oszołomione, niektóre spały po 


kilka godzin na dobę. W czwartym dniu zwierzęta 
te oprócz luminalu otrzymały po 10 cm3 moczu 
ciężarnej Królik kontrolny otrzymał tylko mocz. 
Po 24 godzinach pobrano jajniki do badania. 

Makroskopowo stwierdzono jajniki małe, blade, 
bez widocznych pęcherzyków Graafa; punktów 
krwawych ani też ciałek żółtych nie zauważono. 
Królik kontrolny wykazał reakcję silniejszą: 8 do 
4 pęcherzyków Graafa, w dwóch z nich stwierdzo- 
no wylewy krwawe. 

Badanie mikroskopowe wykazało w jajnikach 
aw.erząt doświadczalnych duże i liczne pęchęrzy- 
kj Graffa, niektóre z nich bardzo duże. W јајпі- 
sach królika nr 1 wagi 1700 g było dużo pęcherzy- 
ków Graafa, miernej wielkości, niektóre atretycz- 
ne. U królika nr 2 wagi 1500 g widziano duże 
i liczne pęcherzyki Graafa, niektóre z nich słabo 
krwotoczne, miąższ jajnika silnie przekrwiony. 
W jajnikach królika nr 3 znaleziono jeden pęche- 
rzyk luteinizujący i jedno ciałko żółte. W jajni- 
kach królika nr 4 znaleziono jędno ciałko żółte, 
duże i liczne pęcherzyki Graata. W jajnikach 
królika nr 5 stwierdzono punkty krwawe i dość 
silne przekrwienie jajników. Zwierzę kontrolne 
wykazało duże i liczne pęcherzyki Graafa bardziej 
dojrzałe oraz jeden олуш pęcherzyk Graafa 
krwotoczny. 


Grupa УТ. 


Те grupe zwierzat przygotowywališmy, podob- 
nie, jak poprzednią, podając zwierzętom ро 0,15 g 
luminal-acidum podskórnie. W 4 dniu oprócz lu- 
minalu podaliśmy ро 10 еш? moczu ciężarnej kaz. 
demu zwierzęc.u. Po 24 godzinach pobrano jajni- 
kj do badania. > 

Makroskopowo stwierdzono jajniki małe, blade, 
punktów 
krwawych i ciałek żółtych. 

W jajnikach zwierząt kontrolnych juz badaniem 
makroskopowym stwierdzić można było liczne 
i duże pęcherzyki Graafa. W dwóch pęcherzykach 
Graala widoczne były wylewy krwawe. 

Badanie mikroskopowe wykazało w grupie do- 
św.adczalnej nieliczne pęcherzyki Graafa, niektó- 
re z nich atretyczne, jedynie większa liczba ma- 
łych pęcherzyków widoczna była w częściach 
brzeżnych jajnika (rycina 9). 

W jajnikach 2 królików znaleziono po jednym 
ciałku żółtym. 

Zwierzę kontrolne do tej grupy wykazało duże 
i liczne pęcherzyki Graafa leżące tak w częściach 
brzeżnych, jak j w środkowej jajnika. W dwóch 
pęcherzykach Graafą znaleziono еу krwawe 
(rycina 10), 
oprócz tego stwierdzono obeeność do trzech 
ciałek żółtych; miąższ jajnika w całości był jak- 


którym podawano codziennie po 0,17 luminalu | by zluteinizowany, obrzękły. 
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Rycina 9. 


Rycina 10. 


Zestawiając powyższe dane otrzymane z trzech 
ostatnich grup zwierząt doświadczalnych (grupa 
IV, V, VI), obejmujących 17 zwierząt, stwierdzić 
możemy, że wyłączenie śródmózgowia przez nar- 
kotyzowanie go luminalem przez 4 dni osłabia re- 
akcję jajników na ciała gonadotropowe. Doświad- 
czalne zwierzęta w porównaniu z kontrolnymi wy. 
kazały mniejszy odczyn na ciała gonadotropowe. 


Grupa VII 


Narkoza korowo-śródmózgowiowa 


W toku następnych doświadczeń staraliśmy się 
przekonać, jaki wpływ wywrze na jajniki narkoza 
korowo-śródmózgowiowa. М doświadczeniach 
tych obok luminalu używaliśmy bromu w postaci 
soli sodowej (natrium bromatum) w roztworze 
10%. Zwierzętom tej grupy w liczbie 5 podawaliś- 
my codziennie po 0,1 luminalu podskórnie i ро 5 
cm3 10% natrium bromatum dożylnie. Zwierzęta 
były senne, mało ruchliwe, ale zjadały pożywienie 
dobrze. W 4 dniu oprócz luminalu i bromu podano 
zwierzętom ро 10 еш? moczu ciężarnej. Zwierzę 
kontrolne, jak zwykle, otrzymało sam mocz. Po 
24 godzinach pobrano jajniki do badania. Makro- 
skopowo u zwierząt, które pozostawały w narko- 
zie korowo-międzymózgowiowej stwierdzono jaj- 


° 


rzykami Graafa. Wybroczyn krwawych ani też 
ciałek żółtych nie zauważono. 

Zwierzę kontrolne wykazało widoczne pęcherzy: 
ki Graafa i wylew krwawy do jednego pęcherzy- 
ka. 

Badaniem mikroskopowym stwierdzono u całej 
grupy doświadczalnej zaznaczony pierwszy sto- 
pień reakcji, to jest liczne i duże pęcherzyki Gra: 
afa umieszczone w głębi i na obwodzie jajnika, 
niektóre atretyczne w mniejszym lub większym 
stopniu. Wylewów krwawych ani też ciałek żół- 
tych nie stwierdzono. U królika kontrolnego zna- 
leziono 4 duże pęcherzyki Graafą i przekrwienie 
okołopęcherzykowe (hyperaemia perifollieularis), 
W dwóch pęcherzykach Graafa znaleziono skąpe 
wybroczynki krwawe (rycina 11). 


Rycina 11. 


Rozpatrując wyniki powyższego doświadczenia, 
stwierdzić możemy, że doświadczenie to wykazało 
słabą różnicę w reakcji jajników zwierząt kontrol- 
nych i doświadczalnych. 


Gru pa VIII. 


Narkoza śródmózgowia — medinal. 


Następne doświadczenie obejmowało grupę zwie- 
rząt, którym przez 8 dni podawano po 0,15 g me- 
dinalu. Preparat ten zwierzęta znosiły bardzo do- 
brze. W ósmym dniu równocześnie z medinalem 
zwierzęta otrzymały po 10 cm? moczu ciężarnej. 
Po 24 godzinach od chwili wstrzyknięcia moczu 
pobrano jajniki do badania. 

Makroskopowo jajniki były małe, blade, bez wi- 
docznej reakcji, wylewów krwawych ani też cia. 
lek żółtych nie znaleziono. U zwierzęcia kontrol- 
nego były widoczne duże pęcherzyki Graafa, w je- 
dnym mały punkt krwawy, ciałek żółtych nie 
zauważono. 

Badaniem mikroskopowym stwierdzono u Кго- 
lików doświadczalnych małe i nieliczne pęcherzy- 
ki Graafa, umiejscowione obwodowo j w środku 
jajnika, miąższ jajnika miernie przekrwiony. 
Niektóre pęcherzyki Graafa atretyczne. Wylewów 
krwawych do pęcherzyków СтааЁа ani ciałek żół- 


пікі blade, małe, z widocznymi niedużymi pęche- | tych nie znaleziono (rycina 12). 
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Rycina 12. 


Zwierzę kontrolne wykazało kilka bardzo du- 
żych pęcherzyków Graafa, dwa pęcherzyki krwo- 
toczne, miąższ jajnika silnie przekrwiony (ryci- 
na 18). 


Rycina 13. 


W tej grupie zaznacza się w porównaniu z kon- 
trolnym zwierzęciem także zahamowanie reakcji 
jajników na ciała gonadotropowe przez narkozę 
tak zwanego układu pozaprzysadkowego. 


Grupa IX. 


Narkoza eterowa. 


Następną grupę zwierząt, składającą się z 10 


królików poddano 24-godzinnej narkozie eterowej.- 


Bezpośrednio przed narkozą wszystkie zwierzęta 
otrzymały po 10 еш? moczu ciężarnej dożylnie. 
Do doświadczenia tego użyto 3 zwierząt kontrol- 
nych, przy czym u jednego z nich zastososowano 
tylko narkozę eterową. Drugiemu wstrzyknięto 
10 cm* moczu. Wszystkie przy tym zwierzęta po- 
zostawały w tej samej pozycji, przywiązane do 
stolika operacyjnego. Po 24-godzinnym ekspery* 
mencie pobrano od wszystkich królików шш 
do badania. 


: poza tym male, 


cherzyki Graafa; wybroczyn krwawych do. pe- 
cherzyków Graafa ani też ciałek żółtych nie zna- 
leziono. 

Króliki kontrolne wykazały także silne prze- 
krwienie jajników. W jajnikach królików Коп- 
trolnych widoczne były nieduże pęcherzyki Gra- 
afa. 

Badanie mikroskopowe wykazało u królika do- 
świadezalnego nr 1 od 3 do 5 dużych pęcherzyków 
Graafa oraz liczne, małe rozmieszczone na obwo- 
dzie i w centrum jajnika, jajniki silnie prze- 
krwione. U królika nr 2 widoczne 2 do 3 dużych 
pęcherzyków Graafa rozmieszczonych przeważnie 
na obwodzie. Wybroczyn krwawych ani też ciąłek 
żółtych nie znaleziono. Zaznaczona zatem reakcja 
jajników pierwszego stopnia. U królika nr 4 zna- 
leziono od 8 do 6 dużych pęcherzyków Graafa, 
niektóre atretyczne, w dwóch pęcherzykach wy- 
broczynki krwawe. Zaznaczony przy tym drugi 
stopień reakcji (rycina 14). 


Rycina 14. 


W jajnikach pozostałych zwierząt poza liczny- 
mi pęcherzykami Graafa i przekrwieniem innych 
zmian nie znaleziono. U królika kontrolnego, 
który otrzymał sam mocz ciężarnej stwierdzono 
2 do 3 pęcherzyków Graafa średniej wielkości, 
nieliczne pęcherzyki j mierne 
przekrwienie jajnika (rycina 15). 

U królika kontrolnego, który nie otrzymał nar- 
kozy ani iniekcji moczu stwierdzono jajniki bar” 
dzo małe, ale z dużymi pęcherzykamj Graafa 
i przekrwieniem. U królika kontrolnego, który był 
poddany tylko narkozie eterowej wykazano 7 do 8 
pęcherzyków Graafa średniej dee poza Wa 
jajniki były bez zmian. 


Jak widać z tej grapy doświadczeń al 6. 
rowa nie wywiera wpływi na ódezyn gonadotro- 
powy jajników. Nie stwierdza się żadnej różnicy 
pomiędzy reaktywnością jajników zwierząt w nar- 
kozie 1 bez narkozy, 

Na podstawie naszych doświadczeń i po kry- 
tyeznym rozpatrzeniu ich wyników możemy 


Makroskopowo stwierdzono u wszystkich zwie- ' przyjąć, że przy narkozie śródmózgowia stopień 
rząt dość silne przekrwienie jajników i duże ре- | reaktywności jajników ulega ‘wyraźnym 'zmia* 
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„е 


Кусїпа 15. 


e. 


nom Zmiany w jajnikach w naszych doświadcze- 
niach wypadły najwyraźniej wtedy, jeśli narko- 
za śródmózgowia trwała dłuższy czas. Mn.ej wy- 
raźne wyniki otrzymaliśmy w naszych doświad- 
czeniach przy zastosowaniu krótkotrwałej narko- 
zy śródmózgowia. Z doświadczeń naszych wynika 
dalej, że równoczesny wpływ na korę mózgową 
nie zwiększa efektu narkozy śródmózgowia. 
W naszych doświadczeniach podkreślić musimy 
jeszcze raz i to, że reakcję jajników na ciała go- 
nadotropowe badaliśmy w 24 godziny po wstrzyk- 
nięc'u ciał gonadotropowych, a więc bardzo weze- 
śnie, a to w celu możliwie dokładnego zoriento- 
wania się w możliwości hamowania reaktywności 
jajników przez zadziałanie ną centralny układ ner- 
wowy. 

Mimo to, że uwzględniamy osobniczą wrażli- 
wość jajników na ciała gonadotropowe możemy 
stwierdzić, że narkoza śródmózgowia wyraźnie 
wpływa na jajniki. Na to wskazywały także do- 
świadczenia przeprowadzone przez В. Gi e 4 o- 
8 z a. Możemy przy tym przyjąć, że stosowane 
przez nas środki nie mogły jako takie przez swój 
toksyczny wpływ wywrzeć szkodliwego działania 
na same jajniki Na podstawie danych ekspery- 
mentalnych j spostrzeżeń kl'nicznych oraz wyni- 
ków własnych doświadczeń możemy wnosić, że na 
stan czynnościowy jajników wpływa nie tylko 
przysadka, ale tak zwany przez nas układ poza- 
przysadkowy. Z doświadczeń naszych mogło by 
wynikać, że czynność jajników i ich zdolność od- 
dz'aływania może być zależna od stanu ośrodko- 
wego układu nerwowego. Doświadczenia nasze 
potwierdzają znane klinice spostrzeżenia, że przy 
uszkodzeniu śródmózgowia czy pobliskich obsza- 
rów występują zaburzenia jajnikowe. 


Wnioski. 


1) W przypadku długotrwałej narkozy śród- 
mózgowia 3 do 4 tygodni trwającej uzyskiwaliśmy 
całkowite zahamowanie reakcji jajników na poda- 
ne cala gonadotropowe. 

2) W wypadkach stosowania narkozy śródmóz- 


gowia przez 8 dni następowało zahamowanie reak- 
cji o jeden stopień. 
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8) Wynik ten potwierdziliśmy innym doświad- 
czeniem, w którym podawaliśmy inne połączenie 
barbiturowe, mianowicie medinal. 


4) W przypadkach zaś krótkotrwałej narkozy 
śródmózgowia trwającej przez 4 dni wyniki były 
niejasne. Jenak stwierdza się mimo to, że w więk- 
szej części przypadków reakcja jajników na ciała 
gonadotropowe była słabsza u zwierząt w narko- 
zie śródmózgowia, aniżeli u zwierząt prawidło- 
wych. 

5) Narkoza eterowa nie powoduje różnicy 
w stopniu reakcji w stosunku do zwierząt kontrol- 
nych. 

6) Narkoza korowo-śródmózgowiowa nie wyka- 
zała większych różnie w stosunku do samej nar- 
kozy śródmózgowia. Wynik ten wskazuje na to, 
że z chwilą wyłączenia śródmózgowia kora móz- 
gowa w eksperymencie naszym nie odgrywa 
szczególnej roli. 

7) Stan czynnościowy jajników względnie ich 
reaktywność mogą zależeć, iak wynika z naszych 
doświadczeń, od stanu ośrodkowego układu ner- 
wowego. 
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Kazimierz SPETT Bytom-Kraków 

О zaburzeniu przemiany porfirvnowej ог2у 
przewlekłych zatruciach niektórymi 
rozpuszczalnikami aromatycznymi 


(z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowe. 
Kierownik: Prof. dr Bronisław Giędosz). 


W step. 


Liczne związki  porfirynowe, występujące 
w ustroju ludzkim są pochodnymi dwóch rdzeni 
elffoporfirynowych: etioporfiryny 1, tj. 1, 3. 5, 
7:ezterometylo. 2, 4, 6, 8-eczteroetyloporfiny 
i etioporfiryny 111, tj. 1, 8. 5, S-eczterometylo — 2, 
4. .6, T-czteroetyloporfiny, przy czym zaznacza 
się ogromna przewaga ilościowa związków typu 
111 nad typem 1. 

Tak więc typ 11 stanowi pod postacią: proto- 
porfiryny, tj: 1, 3, 5, 8, — czterometylo, — 2, 4 — 
dwuwinylo, — 6, 7 — dwupropionoporfiny polą- 
czonej Z żelazem dwuwartościowym, grupę proste. 
tyczną hemoglobiny. Ponadto zw.ązki porfiryno= 
we typu 111 z żelazem i odpowiednim białkiem 
wchodzą w skład myoglobiny, fermentu oddecho- 
wego Warburga, cytochromów, katalazy 1 praw- 
dopodobnie peroksydazy. W wolnej postaci wystę. 


pują w ilościach śladowych w moczu i w kale jako 
koproporfiryna 111 (1, 8, 5, 8 — czterometylo, -- 
9, 4. 6, 7 — ezteropropionoporfina i uroporfiryna 
111), 1, 8, 5, 8, — czteroacetylo, — 2, 4, 6, 7 —— cztero- 
propionoporfina). Obecność reszt kwasu propio- 
nowego w koproporfirynie 111 w miejsce reszt wi- 
nyłowych protoporiiryny 11 i reszt kwasu octo- 
wego w uroporfirynie 111 w miejsce reszt mety- 
lowych protoporfirynry 111 wskazuje, że kopro- 
i uroporfiryna 111 mogą być uważane za produk- 
ty utlenienia protoporfiryny 111. 


. W przeciwieństwie do porfiryn typu 111, spel- 
niających doniosłą rolę w budowie grup proste- 
tycznych hemo- i myoglobiny oraz całego szere- 
gu tkankowych enzymów oddechowych. związki 
porfirynowe typu 1 nie posiadają według do- 
tychczasowych badań żadnych funkcji fizjolo- 
gieznych. Występują опе w warunkach normal- 
nych wyłącznie w niewielkich ilościach w moczu 
i kale jako kopro- i uroporfiryna 1: Analogicznie 
do poprzednich koproporfiryna 1 jest 1, 8, 5, 7 — 
ezterometylo — 2, 4 6, 8 — czteropropionoporfiną, 
a uroporfina 1 jest 1, 8, 5, 7 — czteroacetylo — 
2, 4, 6, 8 — czteropropionoporfiną. Zatem porfi- 
ryny znajdowane w moczu i kale występują pod 
dwiema  izomerycznymi postaciami: jako uro- 
i koproporfiryny typu 11111, przy czym ich łączne 
wydalanie w moczu nie przekracza w warunkach 
prawidłowych 30 gamma na dobe. Przyczyna wy- 
stępowania tego „dualizmu“ porfiryn w wydali- 
nach ludzkich jest nieznana. 


Pewne światło na to zagadnienie rzuciły bada- 
na Dobrinera і Rh oa d sa, którzy spo- 
strzegli, że stanom niedokrwistości towarzyszy 
zwiększone wydalanie koproporfiryny 1 i że jej 
ilość jest ściśle proporcjonalna do ilości wytwo- 
rzonej protoporfiryny 111 Na podstawie tych 
spostrzeżeń autorzy dochodzą do wniosku, że oba 
{уру związków powsta'ą w zależności od siebie, 
produkowane w tym samym procesie chemicznym 
i tworzą się równolegle według następującego 
schematu: 


Z badań wymienionych autorów wynika dalej, 
że ilość wydalonej koproporfiryny 1 stanowi 
wskaźnik czynności krwiotwórczej. podczas gdy 
ilość wydalonego urobilinogenu jest w przybli- 
żeniu wskaźnikiem ilości rozpadłej hemoglobiny. 


zmniejszenie aktywności szpiku kostnego, przy 
czym również ilość czerwonych ciałek dochodzi do 
prawidłowych wartości. Podobnie w niedokrwi- 
stościach hemolitycznych obserwuje się znaczny 
wzrost wydalania koproporfiryny 1. 


Zaburzenia przemiany porfirynowej występują 
w łączności z różnymi stanami patologicznym! 
o znanej etiologii oraz w schorzeniach, w których 
na plan pierwszy wysuwa się zwiększone wydala- 
nie porfiryn, połączone z objawami klinicznymi 
o nieznanym tle Te ostatnie zaburzenia, występu. 
jące pod postacią tzw. porfirii lub porfirynurii 
wrodzonej oraz ostrej idiopatycznej porfirii, sta- 
nowią bardzo rzadką anomalię przemiany materii. 
Porfiria wrodzona, spotykana głównie u osobni- 
ków męskich, rozpoczyna się zwykle w niemo- 
wlęetwie lub we wczesnym dzieciństwie, a nie- 
kiedy już w życiu płodowym. Chorzy wykazują 
wyraźne uczulenie na światło, w moczu ich znaj- 
dują się bardzo duże ilości porfiryn, dochodząe 
do 900 gamma na dobę, które nadają mu zazwy- 
czaj barwę czerwoną. Porfiryny występujące 
w moczu chorych z wrodzoną porfirią należą pra- 
wie zawsze do typu 1. Są to uro- i koproporfiry- 
na 1. odkładające sie pod postacią brunatnych pig- 
mentacji również w kośćcu j zębach i uczulające 
ustrój na promienie świetlne. Ten wrodzony błąd 
w metabolizmie polegać ma na zaburzeniu í dys- 
proporcji w syntezie typu 1 porfiryn. Ostra idio- 
patyczna porfiria jest schorzeniem również rzad- 
kim. W odróżnieniu od poprzedniej postaci wystę. 
puje ona w wieku dojrzałym i dotyczy przede 
wszystkim kobiet, przy czym zaznacza się tu wy” 
raźnie skłonność rodzinna. Klinieznie charaktery- 
zuje się ona bólami brzucha typu kolkowego, nud- 
nościami, wymiotami, zaparciem, pigmentacją 
skóry, niekiedy żółtaczką i nadciśnieniem. W póź- 
niejszych okresach do powyższych objawów dołą- 
czyć się może porażenie wstępujące typu L a n- 
d г y ego. Ten typ schorzen'a charakteryzuje się 
dużym stopniem śmiertelności. Według М a- 
son'a zmiany patologiczne występujące w ostrej 
porfirii uszkadzają układ nerwowy, głównie ner- 
wy obwodowe, rdzeń kręgowy i być może zwoje 
układu współczulnego, szczególnie trzewi brzu- 
sznych. W moczu pojawiają się nadmierne ilości 
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protoporfiryna 111 


Przy niedokrwistości złośliwej np. ilości wydala- 
nej koproporfiryny 1 i urobilinogenu wzrastają 
wybitn'e podczas nawrotów choroby, a powracają 
do normy po zastosowaniu leczenia swoistego. 
Wyniki te oznaczają, że w okresie nawrotu szpik 
kostny wykazuje największą aktywność, а więc 
erytrocyty tworzą się znacznie szybciej aniżeli 
normalnie, lecz ulegają również bardzo szybkie- 
mu rozpadowi. W okresie remisji następuje 


—= НЬ, myoglobina itd. 


porfiryn: protoporfiryny, koproporfiryny i uro- 
porfiryny, należących zazwyczaj do typu 11 co 
nie jest jednak regułą. W wyjątkowych bowiem 
wypadkach spostrzegano w ostrej porfirii prze- 
wagę porfiryn typu 1 nad typem 111, jak również 
we wrodzonej porfirii przewagę typu 111 nad ty- 
реш 1 tak, że według Wa t s o na nie można 
uważąć poszczególnych typów porfiryn za objaw 
patognomoniczny dla danego schorzenia. 


тя 


Znacznie częstsze od powyższych zaburzeń są 
wypadki porfirii towarzyszące różnym stanom 
patologicznym. Oprócz wspomnianej już porfirii 
w niedokrwistości złośliwej i w stanach hemoli- 
tycznych pojawia się ona w szeregu uszkodzeń spo- 
wodowanych zatruciem sulfonalem,  trionalem, 
weronalem, a przede wszystkim ołowiem. Ponadto 
wedlug Spies'a towarzyszy porfiria stale pela- 
кте, а Brugsch spostrzegał nadmierne wy- 
dalanie porfiryn przy wszelkich stanach niewy- 
dolności wątroby i uważa je za wczesny objaw 
tego rodzaju schorzeń Szczególnie dobrze zbadane 
są stany porfirii występujące przy zatruciu oło- 
wiem. Sam obraz kliniczny tego zatrucia przypo- 
mina w dużym stopniu objawy towarzyszące 
ostrej porfirii, a więc bóle brzucha typu kolko- 
wego, obwodowe zapalenie nerwów (neuritis peri- 
рһегіса), nadetśnienie і oliguria, przy czym masi- 
lenie ich jest według Watson'a mniej więcej 
proporcjonalne do stopnia porfirynurii Rieux 
i Bouillot podają. że portirynuria towa- 
rzyszy około 60% przypadków ołowicy і uważają 
jej występowanie za objaw alarmujący o dużym 
znaczeniu. Przyczyną występowania porfirii w za- 
truciach oraz w pelagrze miałoby być uszkodzenie 
wątroby, odgrywającej dużą role w przemiauie 
porfiryn W związku z tym na uwagę zasługuje 
fakt. że porfiria w powyższych stanach cofa sie 
wybitnie pod wpływem podawania kwasu niko- 
tynowego } wyciągów wątrobowych. 


Metody badania 


W niektórych wypadkach porfirii mocz posiada 
zabarwienie różowe, czerwone lub brunatne, częś. 
ciej jednak zwiększenie ilości porfiryn nie jest 
tak ту». bv wpływało na zmane zabarwienia mo- 
елп. Niekiedy wydzielają się one pod postacią 
bezbarwnego porfirynogenu і również wtedy 
z wveladu moczu nie można wnioskować o zabu- 
rzeniach w ich wvdalanin. We wszystkich tych 
wypadkach uciec się musimy do specjalnych me- 
tod celem wykrycia i zidentyfikowania barwików 
porfirynowych oraz ewentualnego badania ilaś- 
ciowego Metodv te onieraią się na zasadzie róz- 
nei roznuszczczalności w rozpuszczalnikach i wła- 
sności wywoływania czerwonej fluorescencji pod 
wpływem światła ultrafiołkowego. Badanie iloś- 
ciowe metodą Carrié i Schreusa polega 
na porównaniu spektroskopowvm natężenia smug 
absorbcyjnych wyciągów porfirynowych z wzor- 
cowymi roztworami kopro- lub hematonorfirvnv 
Nenckiego. Aparatura potrzebna do tego 
celu składa się z kalibrowanego spektroskopu 
o dość szerokiej szczelinie, połączonego z kolory- 
metrem Authenrietha, w którego naczy- 


niu klinowym znajduie «іе roztwór wzorcowy, 


a w naczyniu równoległościennym wyciąg bada- 
nv. Przez zmianę wysokości klina uzyskujemy ta- 
kie stężenie wzorca, że jego smugi absorbcyjne 
posiadają jednakową intensywność ze smugami 
badanego wyciągu Druga metoda ilościowa ро- 
dana przez Fikentsche ra polega na po- 
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miarze wywołanej pod wpływem światła ultra- 
tiołkowego czerwonej fluorescencji badanych wy- 
jągów porfirynowych. Aparaturę stanowi lampa 
kwarcowa do analizy i fotometr Pulfricha. Meto- 
da ta jest znacznie czulsza od poprzedniej, uste- 
puje jej jednak pod względem swoistości. 

Próby jakościowe stosowane do wykrywania 
porfiryn pozwalają nie tylko na zidentyfikowanie 
tych barwików, lecz również na przybliżoną orien- 
tację w ich stężeniu w badanym wyciągu. Według 
metody Beckha. Ellingera i SŚpiesa 
zakwasza się 10 ml moczu kwasem octowym 
i ekstrahuje eterem Warstwę eteru oddziela sę 
w lejku rozdzielczym і po dwukrotnym przemy- 
ciu wodą destylowaną zadaje 3 ml 95% HCl Po- 
jawienie się różowego do purpurowego zabarwie- 
nia w warstwie kwasu świadczy o obecności nor- 
tiryn. Próba ta wg badań Watsona. Mefkle- 
јоһ па i Karka nie jest jednak ściśle swo- 
ista dla porfiryn. gdyż dodatni jej wynik spowo- 
dowany może być również przez utlenienie zwią. 
rów indolu rozpuszczalnych w eterze. prawdono” 
dobnie pochodnych uroseiny i ind'rubiny. Pomi- 
mo to dostarcza nam ona cennych danych rozpo- 
znawszych. które oczywiście muszą być poótw'ier- 
dzone przez odczyny bardziej swoiste. W tym ce- 
lu zakwasza się w leiku rozdzielezym około 25 ml 
moczu 10 ml lodowatego kwasu octowego i eks- 
trahuje tę mieszaninę dwukrotnie 50 ml eteru. 
Połączone wyciągi eterowe przemywa sie 10 ml 
5% НС]. Warstwę kwasu poddaje sie działaniu 
nromieni ultrafiołkowych i z nateżenia czerwonej 
fluorescencji wnioskuje sie o stężeniu kopronorfi- 
гуп w badanym wyciągu. Uroporfiryny są nieroz- 
puszczalne w eterze. Dla wykrycia ich oberności 
hada się pozostały po ekstrakcji mocz pod świa- 
ttem ultrafiołkowym Wystąpienie czerwonej flu- 
»reszencji jest dowodem obecności uroporfiryny. 
Ostateczne potwierdzenie daje badanie spektro- 
skopowe. Zazwyczai mocz wykazuie dwie smugi 
absorbcyjne charakterystyczne dla kompleksu 
nynkowego uronortirvny, podobne ze wzgledu na 
«we umiejscowienie do smug oksyhemoglobiny. 
Związek cynkowy rozłożyć można przez dodanie 
1—9 ml stężonego НСІ do 5,ml pozostałego ро 
akstrakcj;j moczu. Spektroskopowo obserwuje się 
wówczas 3 prążki absorbcyjne uroporfiryny. 


Niekiedy, nawet w wypadkach ostrej idiopa- 
tycznej porfiri wydzielają się porfirvny pod- 
nostacia bezbarwnego porfirynogenu. Мост taki 
wystawiony па światło słoneczne ciemnieje, 
л reakcie te przyspiesza obecność czynników utle- 
niającychh Watson i Schwartz podali 
nrostą próbę na porfirynogen (nprfobilinogem) 
ue zmodyfikowanym odczynnikiem E h rlic ha 
o nastepuiaeym składzie: 07 g parad'metyłami- 
noazobenzaldehydu + 150 ml stęż. HCI + 100 ml 
wody. Zmieszać w rróbówce równe części moczu 
i odczynnika Ehrlicha Dodać równą objętość na- 
syconego octanu sodowego oraz kilka ml chloro- 
formu. Intensywnie zmieszać. Aldshydowy zwią- 
zek urobilinogenu opadnie po odstaniu w dół 


czasu Rodzaj roz- 
уте: działania puszcz. po- 
L. p. | Chory A szkodl. wodującego \ Pony 
at: RER Porfiryn: 
subst. zatrucie Hb Erytrocytów | С. białych| <. У ilościowo 
miesiące jakościowo AR 
1 т. в. | 34 32 benzol handl. | 70% 3,340.000 5,400 
2 | вм. | 42 30 A 12% | 3,420,000 5,600 
3 A: [26 30 A 709/0 3,400.000 5,800 
4 |29 38 у 78/0 3,630,000 5,000 
5 Ут | 28 29 2 700/o 3,240.000 4,800 
6 ИО. | 35 solw. nafta I. | 75% 3,720.000 5,000 p 0 
7 К. 5. | 49 32 720/o 3,480,000 5,200 i O 
8 J. Z, 52 35 у 76/0 3,660,000 4,800 
9 KJ. 50 37 s 720/0 3,320.000 5,000 =Ë са. 90 
10 | F.M. | 38 34 Т 73% 3,800.000 5,600 
11 | F.B. | 58 32 A 73/0 3,600.000 6,200 
12 | HE. M | 34 32 £ 15% | 3,950,000 5,400 
13 S.K. 53 32 > 760/0 3,720,000 5,400 
14 | LE. | 38 80 74» | 3,580,000 6,600 + ба! 60 
15 К.Р. | 29 30 s: 750/, 3,850,000 5,200 
16 7. М. | 45 34 = i 69/0 3,340,000 5,000 Д8 са. 60 
17 JK i2 34 solw. nafta II. | 75% 3,640,000 6,400 
TD || 2 34 5 700/0 3,660,000 6,600 se са. 100 
19 | m.s. | 34 34 y 72% | 3,380.000 5,200 800 
20 TAJ 36 30 8 74%/, 3,660,000 5,000 
21 JK | 83 32 5 709/0 3,300,000 5,200 ү са. 90 
22 T.M. | 40 30 w 700/0 3,510,000 5,800 St ca. 160 
23 J. H. 45 30 A 730/0 3,400.000 5,000 a ca, 80 
24 S. B. 43 31 б 76% 3,840,000 4,800 
25 M.T. | 40 36 » 750/, 3,760,000 5,200 + са. 100 
26 А. Р. 32 30 2 7920/0 3,400,000 6,400 
27 JES: 38 30 5 709/0 3,260,000 5,200 Е са, 80 
28 Mż. 88 41 5 72/9 3,400,000 4,900 a са 60 
29 м. м. | 30 29 Е 709/0 3,450,000 5,000 : 
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z warstwą chloroformową, natomiast porfiryno* 
gen nierozpuszezalny w chloroformie pozosta- 
nie w warstwie górnej, barwiąc ją na czerwomo. 


Badania własne. 


A) Cel badań. 


Przeprowadzenie doświadczeń, polegających na 
stwierdzeniu patologicznych ilości związków por- 
firynowych w meczu chorych na przewlekłe za- 
trucia aromatycznymi rozpuszczalnikami, miało 
na celu znalezienie objawu towarzyszącego tym 
schorzen'om 1 potwierdzającego nasze podejrzenia 
w kierunku tego rodzaju toksykoz. Do objawów 
spostrzeganych dotychczas w pracowni klinicznej 
przy zatruciach benzenem i jego bliskimi pochod- 
nymi należą przede wszystk'm zmiany spowodo- 
wane uszkodzeniem aparatu krwiotwórczego przez 
wymienione rozpuszczalniki, a polegające na 
niedokrwistości, leukopenii  (granulocytopenii) 
i wzelędnej limfocytozie. W moczu oprócz zwięk- 
szen'a wvdalania siarki esterowej stwierdza się 
często nadmierny wzrost urobilinogenu. Zwieksze- 
nie poziomu ziarki związanej organicznie jest wy- 
razem obrony ustroju przed zatruciem związkami 
fenolowymi, powstałymi na skutek utlenienia 
rdzeni aromatycznych Przez estryfikację bowiem 
fenolów z kwasem siarkowym powstają związki 
nieszkodliwe, wydalane łatwo z moczem. Nato- 
miast pojawien'e się nienormalnych ilości urobi- 
linogenu w zatruciu przewlekłym uważane być 
musi zawsze za objaw niekorzystny. Wszystkie te 
jednak objawy są tak nieswoiste, że nie możemy 
uważać ich za typowe dla zatruć rozpuszczalni- 
kami „aromatycznymi. Natomiast występowanie 
stanów niedokrwistości, a w szczególności nad- 
mierne wydalanie urob linogenu przy zatruciach 
rozpuszczalnikami cyklicznymi wskazywały na 
możliwość istnienia, podobne jak przy zatruciu 
ołowiem równoległych i łatwych do wykrycia 
zaburzeń w wydalaniu porfiryn. 


B) Rodzaje ; miejsca występowania szkodliwych 
rozpuszczalników. Z technicznych rozpuszczaln'- 
ków pochodnych benzenu produkowanych przez 
nasz przemysł koksowniczy wchodzą w rachubę 
następujące produkty suchej destylacji. 


1) Tzw. benzol surowy, będący zasadnie*zo Ра. 
brycznym prodnktem przejściowym. Jest оп 
mieszaniną mniej w'ecej równych częśsi benzenu 
i toluenu, z niewielką, około 5%, domieszką ksy- 
lenu. 

2) Benzol motorowy o zawartości 55—65% benze- 
nu, 20—25% toluenu i 5—10% ksylenu: ; 

3) Benzol handlowy o zawartości 80—85% ben- 
zenu. około 15% toluenu i 2—5% ksylenu. 

4) Solwent nafta 1 (lekka), składająca się głów- 
nie z ksylenu — około 70%. Domieszka benzenu 
i toluenu nie przekracza 5%. każdego z tych skład- 
ników. 

5) Solwent nafta II (ciężka). Mieszanina ta skła- 
da się z 5% toluenu, 35% ksylenu i 60% wyższych 


homologów aromatycznych, jak  etylobenzeń 
CsH5sC2H;, propylobenzen C H;CsH; oraz trójme- 
tylobenzeny CH: (CHs)s. Zatrucia przewlekłe wy- 
nikłe na skutek wziewania par powyższych rozpu- 
szczalników organicznych powstają przede wszyst- 
kim w tych gałęziach przemysłu, gdz.e stosuje się 
je jako rozpuszczalniki szybko schnących farb 
i lakierów, politury, past oraz w przemyśle kau- 
czukowym j gumowym. W przeciwieństwie do za- 
truć ostrych, gdzie chorzy na ogół orientują się 
w przyczynie cierpienia, w zatruciach przewlek- 
łych chorzy nie wiedzą prawie z reguły o obecno- 
ści trujących rozpuszczalników w używanych 
przez nich przy pracy mater'ałach, co pociąga za 
sobą brak ostrożności i stosunkowo dużą zapadal- 
ność na cierpienia przewlekłe. 


С. Badany materiał. 


W badanym dostępnym materiale klinicznym, 
obejmującym chorych wyłącznie płci meskiej, dot- 
kniętych przewlekłym cierpieniem. 5 tylko przy- 
padków odnieść można było do zatrucia benzolem 
handlowym, 11 przypadków do zatrucia lekką (D, 
а 13 przypadków do zatrucia cieżką (ID, solwent 
naftą. Wiek chorych wahał się w granicach 23—58 
lat, a okres, przez który stykali się z powyższymi 
rozpuszczalnikami wynosił w przypadkach skraj- 
nych od 29—41 miesięcy. U wszystkich chorych 
wykonywano badania obrazu krwi obwodowej 
oraz przeprowadzano badania moczu na obecność 
urobilinogenu, porfobilinogenu i związków porfi- 
rynowych. 


D) Metodyka badań. 


Próby jakościowe na zwiazki 'porfirynowe 
orzeprowadzono mevoda В A ¢ k Һа, Ellin- 
пега і Spie s'a oraz badaniem na różową 
fluorescencję pod wpływem światła ultrafiotko- 
wego kwasu solnego, uzyskanego z przemywania 
eterowych wyciągów moczów. Z braku lampy 
kwarcowej do analizy posługiwano się zwykłą 


dampą kwarcowa służącą do naświetlań. Ta ostat- 


nia próba pozwoliła na zidentyf kowanie porfiryn 
dzięki ich różne! rozpuszczalności w eterze. W ba. 
danych przypadkach spotykano prawie wyłącznie 
koproporfirynę, gdyż pozostałe po ekstrakcji ete- 
rowej тосле n'e wykazywały fluorescencji lub 
tylko nieznaczną różową fluorescencję pod wpły- 
wem światła ultrafiolkowego. Ilości wydalanych 
porfiryn były tak male, że za pomocą bezpośred- 
niej spektroskopii niezagęszczonego moczu nie 
można było stwierdzić ich obecności. Wszystkie 
mocze, w których stwierdzono dodatni wynik 
próby jakościowej, poddawano przybliżonemu ba- 
daniu ilościowemu wg metody Carrie 
i Schr e u sa. Z powodu braku wzorcowych 
roztworów koproporf'ryny lub hematoporfiryny 
do badań ilościowych używano w tym celu wy- 
ciągu sporządzonego wg metody Carrie 
i Sch re u Sa z 500 m! mieszaniny moczów 
pochodzących od 5 ludzi zdrowych. Uzyskany 
w ten sposób wyciąg umieszczony w naczyniu 
klinowym kolorymetru Authenrietha 


1% 


służył jako roztwór wzorcowy, а ilość zawartych 
w nim związków porfirynowych wynosi około 20 
gamma/litr moczu. Do badan'a natężenia prążków 
absorbcyjnych użyto kieszonkowego spektrosko- 
pu Zeissa Badania urobilinogenu i porfobilinoge- 
nu wykonano metodą Watsona i Schwr- 
tza. 

Wyniki uzyskane z tych doświadczeń przedsta- 
wiono w tablicy. 


Omówienie wyników 


U wszystkich badanych chorych stwierdzono 
miernego stopnia niedokrwistość. Liczba e. cz. 
w skrajnych przypadkach wahała się w grani- 
coch: 83950,000 3,240,000, ilość Hb wynosiła 
16—69%, przy czym liczba с. b. wahała się od 
6600 do 4800. Z badań moczów na składniki pato: 
logiczne wynika, że porfirynuria towarzyszy dość 
często stanom przewlekłego zatrucia aromatycz- 
nymi rozpuszczalnikami organicznymi Na 29 bo- 
wiem przypadków badanych 13 wykazuje nad- 
mierne wydalanie koproporfiryny w moczu, przy 
czym zaznacza się skłonność do wystepowan'a te- 
go zjawiska częściej przy zatruciach wyższymi 
homologami benzenu. Z pięciu bowiem przypad- 
ków zatrucia benzolem handlowym nie stwier- 
dzono w żadnym nadmiernego wydalania porfi- 
ryn'w moczu. Na 11 zatruć lekką solwent naftą 
przypada 5 ze wzmożoną porfirynurią, na 13 za- 
truć ciężką solwent naftą 8 wykazuie wzrost po- 
z'omu porfiryn w moczu. Ilości porfiryn wydala- 
ne w przypadkach przewlekłego zatrucia powyż- 
szymj rozpuszczalnikami są niewielkie i w jed- 
nym tylko przypadku wynosiły ponad 100 gamma 
na dobe. 


Spostrzegana porfirynuria nie występuje rów- 
nolegle do nasilenia stanu niedokrwistości czy 
zmian w liczbie ciałek białych we krwi obwo- 
dowej. 


Nadmierne wydalanie urobilinogenu towarzyszy 
9 przypadkom spostrzeganych porfirynurii. W 1 
przypadku stwierdzono wzmożone wydalan'e uro- 
bilinogenu bez odpowiedniego wzrostu wydalania 
porfiryn. W żadnym z badanych moczów nie 
stwierdzono wzmożonego wydalania porfobilino- 
genu. 


Wnioski 


Na podstawie otrzymanych wyników doświad- 
czalnych stwierdzić można, ze pojawien'e się wiek- 
szych ilości porfiryn w moczu jest objawem to- 
warzyszącym częściej stanom przewlekłego za- 
trucia wymienionymi rozpuszczaln:kami orga- 
nicznymi, aniżeli nadmierne wydalanie urobilino- 
genu. Mechanizm tej porfirynurii jest trudny do 
wytłumaczen*a, podobnie jak przy zatruciu oło- 
wiem lub związkami barbiturowymi. Z cało- 
kształtu naszych obecnych wiadomości o przemia- 
nie porfiryn skłonni jesteśmy wnioskować, że 
przyczyną porfirynurii w opisanych zatruciach 
jest uszkodzenie miąższu wątrobowego przez 
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związki aromatyczne lub zaburzenia w gospodar- 
te tkankowych hemin oddechowych. Rozwiązanie 
tego zagadnienia przy obecnym stanie badań nie 
wydaje się łatwe ani bliskie. Natomiast już ођес- 
nie na podstawie uzyskanych wyników można 
stwierdzić, że wykazanie porfirynurij okazać się 
może cennym środkiem rozpoznawczym w zatru- 
ciach lotnymi rozpuszczalnikami aromatycznymi. 
Prostota wykonania zarówno prób jakościowych, 
jak i ilościowych na związki porfirynowe spra- 
wia. że badanie to powiększyć może nasz arsenał 
środków rozpoznawczych, w szczególności w zasto- 
sowaniu do medycyny przemysłowej, 
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B. GIĘDOSZ 
M. KANAREK 


Kraków 


Gospodarka azotowa w gnilen doświadczalnym*) 


I Poziom azotemii 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej + Dośw'adezalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 


Giędosz) 


Sprawa przemiany azotowej w doświadczalnym 
gnileu nie jest jednolicie przedstawiona Alpern 
tylko ogólnie wspomina, że w awitaminozach 


*) Rzecz przedstawiona na XV Zjeździe Internistów 
Polskich w Gdańsku r. 1949. 


zwiększa się poziom azotu pozabiałkowego we 
krwi. Svirbely i Wenda ll utrzymują, 
йе w gnilcu nie zachodzą zmiany w bilansie azo- 
towym, av.B a ena podaje, że witam na © prze- 
ciwdziała wzrostowi azotu pozabiałkowego u zwie- 
rząt zmuszanych do wykonania pracy. Wobec tak 
skąpych j niepewnych danych o zachowaniu się 
przem'any azotowej w doświadczalnym gnileu po- 
stanowiliśmy sprawę wyjaśnić. 

Do doświadczeń naszych użyl' śmy 21 świnek mor- 
skich wagi od 200 do 630 g Zwierzętom tym poda- 
waliśmy dietę pozbawioną witaminy С wg Lopez- 
Lomba. Z kolei w różnych okresach gn lca (10 20. 
i 80-dniu) pobieraliśmy krew z serca w ilości 15 
do 2 ml i oznaczaliśmy azot pozabiałkowy met 
Kjeldahla. 

Wyniki naszych doświadczeń przedstawiają się 
następująco: 

a) w okresie wczesnym gnilca stwierdzaliśśmy 
wyraźny wzrost azotu pozabiałkowego we krwi 
u wszystkich badanych Świnek. W liczbach zao- 
krąglonych azot pozabiałkowy wynos'ł od 39 do 
71 me, nodezas gdy u zwierząt prawidłowych 
stwierdziliśmy poziom azotu  pozabialkowego 
znacznie niższy, bo wynoszący od 29 do 40 mg”; 


Tabelka I 


RN przed RN w 10-dniu 
жака g nastawieniem gnilca 
500 35,28 mg"/o 56,00 mg?/o 
340 29,12 mg% 58,20 mg% 
280 31,36 mg% 56,00 mg% 
365 40,00 mg°/o 51,52 1199/0 
885 35,28 mg% 42,56 mg% 
780 43,72 mg*/o 49,86 mg"/o 
540 34,16 mg% 71,12 mg% 
350 82,72 mg”/o 67,20 mg"/o 


b) W okresie późniejszym gnilca (20-dzień) azot 
pozabiałkowy był nadal wyraźnie wyższy w sto- 
sunku do wartości wyjściowych. 

Na podstawie zestawienia powyższych wyników 
możemy stwierdzić, że w 20. dniu gn lca w porów- 
naniu z 10. dniem gmilca azot pozabiałkowy przed- 
stawiał się różnie; następował bowiem, dalszy 
wzrost RN albo jego spadek, a tylko w jednym 


przypadku utrzymywał sę on na tym samym ро. | 


ziomie w 10 i 20. dniu gnilea. 


Tabelka 11. 


RN przed RN w 20-dniu 
waga g nastawieniem gnilca 

500 35,28 mg’/o 56,00 mg% 

350 43,68 mg% 59,36 mg’/o 

350 32,22 mg” 47,52 mg% 

340 29,12 mg% 47,60 mg”/o 

Tabelka HI 
RN przed RN RN 

waga Е | nastawieniem 10. dzień 20. dzień 
590 44,80 mg"/o | 46,48 199/0 44,80 mg"/o 
350 43,68 mg% 56,00 mg% 59,36 mg% 
340 29,12 mg% | 53,20 тар?» | 47,60 тю% 
885 35,28 mg"/o 42,56 mg”/o 56,00 12% 
540 | "34,16 mg% 71,12 mg” 54,82 mg% 
340 32,72 me | 67,20 mg% | 47,52 mg 
490 = 52,08 mg”%/o 57,12 mg% 
370 — 57,12 mg% 16,72 mg®/o 
290 — 56,00 mg”/o 60,48 mg% 
260 = 43,68 mg% 50,40 1150/0 
215 = 39,12 ы a а 59,92 mg% 


c) W okresie końcowym gnilea (80 dzień) spo- 
strzegaliśmy często dalszy wzrost azotu pozabiał- 
kowego we krwi, jak wskazuje na to pon.ższa ta- 
belka. 

Zbierając wyniki naszych doświadczeń, możemy 
stwiedzić, że w doświadczalnej awitaminozie С 
zachodzi zaburzenie przemiany azotowej. W więk- 
szości naszych doświadczeń azot pozabiałkowy 
wzrastał wyraźnie i utrzymywał się па tym wyż- 
szym poziomie przez cały czas wywołanej choro- 
by niedoborowej. 
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"Tabelka IV. 


RN przed RN RN RN 
waga Е | nastawieniem 10. dzień 20-dzień 30. dzień 
750 43,62 mg% 49,84 1199/0 44,80 mg% 56,00 mg% 
620 41,44 mg”/o |- 56,00-mg% 42,00 122/0 50,00 mg 
215 == 39,20 169/0 59,92 mg% 15,04 mg% 
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B. GIEDOSZ 
M. KANAREK 


Kraków 


Gospodarka azotowa w došwiadczalnym gnilcu 


II. Wydalanie azotu z moczem 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Dla zorientowania się w całości przemiany azo- 
towej w ustroju w czasie gnilca doświadczalnego, 
zwróciliśmy uwagę na wydalanie azotu całkowi- 
tego w moczu. 


Do badań naszych użyliśmy świnek morskich 
wagi od 290 do 670 g. Zwierzęta te pozostawały 
na diecie pozbawionej witaminy C, zestawionej 
wg Lopez-Lomba, zapewniającej odpowiedni do- 
wóz azotu, chlorków, białka, węglowodanów. Do- 
świadczenia nasze przeprowadzili śmy u 82 zwie- 
rząt, przeprowadzając u nich razem około 100 
oznaczeń azotu całkowitego w moczu. Azot całko- 
wity w moczu oznaczaliśmy met. Kjeldahla. Do- 
świadczenia nasze podzieliliśmy na trzy okresy: 
na okres wczesny (10. dzień gnilca), na okres póź- 
nieszy (20, dzień gnilea) і okres późny (29 gnilca). 

U tych samych zwierząt we wszystkich grupach 
oznaczaliśmy azot w moczu przed podaniem kar- 
my pozbawionej witaminy C. 

Przechodząc do omówienia wyników naszych 
doświadczeń, zaznaczyć pragniemy, że przed po- 
daniem diety gnilcorodnej wartości azotu w mo- 
czu u świnek wynosiły od 0,224 do 1,799 mg%. 

U świnek morskich pozostających na diecie 
gnilcowej stwierdzaliśmy zawsze zw 'ększone wy- 
dalanie azotu w moczu i to nieraz bardzo znaczne. 


gnileca w zależności od jego okresu. I tak zdaniem 
np Alperna w awitaminozach wydalanie to 
się zwiększa i z tym zgadzają się inni autorzy: 
Jedynie Caridroit*) uwzględniał zachowa- 
nie się wydalania azotu całkowitego w moczu 
w przebiegu gnilca i wraz z postępem zmian 
gnilcowych stwierdzał wzrost azoturii. Jednakże 
wyniki swoje oparł na doświadczeniach przepro- 
wadzonych jedynie na czterech świnkach mor- 
skich. W naszych doświadczeniach stwierdzaliś- 
my niewspółmierne zwiększenie wydalania azotu 
w moczu, utrzymujące się i narastające z poste- 
pem zmian gnileowych. 


Со się tyczy patogenezy gnilcowej azoturii, to 
możemy tu wyłączyć głód ilościowy. Azoturia 
zjawia się tu stosunkowo bardzo wcześnie, albo- 
wiem tuż po okresie gnilca utajonego, a mianowi- 
cie w 10. dniu stosowania diety gnileorodnej. Ма- 
leży także wyłączyć udział nerek, gdyż w moczu 
świnek dotkniętych gnilcem nie wykazywal:iśmy 
białka. Skłonni jesteśmy w tłumaczeniu azoturii 
w toku gnilea poprzeć przypuszczenia С а r i- 
droita. 


B. GIĘDOSZ Kraków 


M. KANAREK 


Gospodarka azotowa w doświadczalnym gnilcu 


III. Wydalanie azotu z kałem. 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej t Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Celem poznania całokształtu gospodarki azoto- 
wej w ustroju w czasie gnilea doświadczalnego 
postanowiliśmy zbadać wywóz azotu z kałem. Od. 
powiednich badań w dotychczasowym dostępnym 


Waga Płeć | norma 

670g |samica 0,224 1,960 
290 g | samiec 1,799 1,036 
390 g | samiec 0,284 0,490 
380 g | samica 0,392 0,822 
520 g | samiec 0,565 = 


Zachowanie się wydalania azotu w moczu przed- 
stawia wyżej załączona tabelka. 

Jak widać z przedstawionych liczb, w gnileu do. 
sświadczalnym zachodzi azoturia і to nieraz bar- 
dzo dużego stopnia. Wprawdzie о azoturii w gn:|- 
cu wspominano. jedaakże nie spotkaliśmy syste- 
matycznych badań, które by pozwoliły na prze- 
Śledzenie wydalania azotu w moczu w przebiegu 


198 


10. dzień gnilca 


20. dzień gnilca | 27—29 dzień 


3,248 
4,760 
2,680 
1,380 


0,616 2,420 


nam piśmiennictwie ше spotkaliśmy. Sprawa wy- 
dalania azotu z kałem wydała się nam o tyle waż- 
na i interesująca, że na podstaw е określenia ilo- 
ści azotu w kale można by ewentualnie uzyskać 
podstawę do tłumaczenia stwierdzanej w gnileu 


*) F. Caridroit: Compt. d. 8. de TA Soc. 
de biol. T. ХС. 1924. 


azofurii. Badanie azotu w kale mogłoby więc rzu- 
cić pewne światło na mechanizm wydzielania 
z moczem znacznych ilości azotu, jak to stwier- 
dziliśmy w poprzednich doświadczeniach. Na po- 
ziom wydzielania c'ał azotowych z moczem nie 
może wpływać skład diety gnilcorodnej przez nas 
zastosowanej, albowiem drożdże wchodzące 
w skład tej diety nie zwiększają wg Heupkego 
ilości kwasu moczcwego we krwi. Dalej wiadomo, 
że witamina С zmniejsza kreatynurię u szczurów 
spowodowaną podawaniem tyroksyny. Na udział 
witaminy € w przemianie azotowej mogłaby wska- 
zywać i ta okoliczność, że witamina С uczynnia 
mie tylko zaczyny diastatyczne, ale także proteoli- 
tyczne (G i r o u d). Słuszne też może być zdanie 
Bersina, że witamina С ma znaczenie w syn- 
tezie białka, 


Doświadczenia nasze przeprowadziliśmy па 
świnkach morskich, którym podawaliśmy poży- 
wienie wolne od witaminy С, a sporządzane, jak 
i poprzednio wg Lopez-Lomba. W  doświadcze- 
niach tych ograniczyliśmy się tylko do jednego 
okresu gnilea, a mianowicie przedstawione bada- 
nia przeprowadzaliśmy w 15. dniu gn'lca. W tym 
czasie zbieraliśmy od poszczególnych zwierząt do- 
bową ilość kału j oznaczaliśmy w nim azot met. 
Kjeldahla. Przed oznaczeniem azotu w kale pod- 
dawaliśmy go wysuszeniu, pozostawiając w temp. 
pokojowej przez 7 dni. Następnie pewną stałą od- 
ważoną ilość kalu (0,5 g) zadawaliśmy 10 ml 
H:S01 stęż. і spalaliśmy w kolbce Kjeldahla. Po- 
stępowanie dalsze nie odbiegało od zwykłych prze- 
pisów. 

Wyniki naszych doświadczeń są dosyć intere- 
sujące, albowiem stwierdzamy, że w przebiegu 
gnileca doświadczalnego u świnek morskich przy 
bardzo znacznej azotur'j wydalanie azotu z kałem 
zmniejsza się bardzo wyraźnie. 


Ilość dobowa azotu u świnek prawidłowych wg 
naszych obliczeń wynosi średnio 0139 g. podczas 
gdy u świnek w 15 dniu gnilea ilość dobowa azotu 
obniża się bardzo znacznie, wynosząe średnia 0.03 
g. Poniższa tabelka przedstawia poszczególne 
wartości u wybranych zwierząt doświadczalnych. 


15. dzień gnilea 
ilość dobowa 


norma 
ilość dobowa 


0,132 g N 0,028 g N 
0,147 g N 0,067 g N 
0,010 g N 
0,031 g N 
0,014 g N 

PIŚMIENNICTWO 
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B. GIĘDOŚŻ 
M. KANAREK 


Kraków 


Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


I. Krzywe cukrowe po obciążeniu glukozą 
dootrzewnowo. 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Chyba w żadnym innym wypadku nie ma tyle 
sprzeczności zdań i wyników, ile w patologii go- 
spodarki witaminowej ustroju. Dotyczy to także 
gospodarki węglowodanowej w gnileu. Wg A l- 
perna w gnileu zachodzi zaburzenie przemiany 
węglowodanowej, zbliżające je do cukrzycy. Zda- 
niem innych autorów niski poziom cukru we krwi 
w chorobach niedoborowych w ogóle jest spowo- 
dowany między innymi upośledzonym wchłania- 
ńiem cukru z jelita. Przyjmowano і w gnileu hi- 
poglikemię, odnosząc ją między innymi do po- 
większęnia 1 pomnożenia wysepek Langerhansa. 
Wg Step p a witamina С wpływa na wchła- 
nianie glukozy z przewodu pokarmowego. H a m- 
me znowu podaje, że krzywa cukrowa we krwi 
po obciążeniu w hipowitaminozie C jest przedłu- 
żona i w ogóle nieprawidłowa. Brak więc systema- 
tycznych danych albo skąpe i niejednol.te dane, 
dotyczące przemiany węglowodanowej w gnileu 
skłoniły nas do opracowania tego zagadnienia 
w możliwie szerokim zakresie, 

7, doświadczeń naszych przedstawimy najpierw 
zachowanie się cukru we krwi po obciążeniu glu- 
kozą dootrzewnowo. 

Do badań użyliśmy świnek morskich wagi od 
340 do 590 g. Zwierzętom tym podawaliśmy dietę 
gnilcorodną wg Lopez-Lomba. W różnych okre- 
sach gnilca przeprowadziliśmy badania cukru we 
krwi po obciążeniu glukozą w ilości 05-g do- 
otrzewnowo .Po podaniu glukozy pobierano krew 
z serca со 12 godz. lub eo 15 min. przez 1'/+ do 
4 godzin. Poziom cukru oznaczany u świnek pra: 
widłowych na czczo wynosił od 100 do 125 mg%. 
Poziom cukru na czczo w gn.lcu zachowywał się 
niejednakowo 1 był jużto normalny jużto pod- 
wyższony. Obciążenie cukrem w ilości 0,5 g do- 
otrzewnowo u świnek prawidłowych powodowało 
wzrost glikemii o 52 do 127 mg%, przy czym do 
dwóch godzin krzywa cukrowa wracała do warto- 
ści wyjściowych. Dla zorientowania się, czy samo 
pobieranie krwi nie wpływało u świnek na glike- 
mię pobierano bez obciążenia eo pół godziny 
krew. Nie wykazano przy tym żadnych zmian 
w poziomie. cukru tak u świnek praw.dlowych, 
jako też u świnek w gnileu. 

Co się tyczy krzywej cukrowej po obciążeniu 
w gnileu, to możemy odróżnić 3 okresy: 1) w okre- 
sie wczesnym gnilca wzrost poziomu cukru we 
krwi wynosił o 61 do 78 mg%; charakter krzy- 
wych cukrowych wykazywał niejednolite zmiany: 
przebieg krzywej cukrowej po obciążeniu był pra- 
widłowy, w przeważnej jednak liczbie przypadków 
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stwierdzališmy krzywe cukrowe płaskie z zazna- 
czeniem nieraz nawet lekkiej hipoglikemii. Ma- 
ksymalny wzrost glikemii dochodził do 78 mg%, 
podczas gdy u świnek prawidłowych do 127 mgo. 

2) W okresie późniejszym gnilca wzrost glikemii 
po obciążeniu przekraczał wyjściową wartość 
o 145 mgo. Wygląd krzywej cukrowej po obcią- 
żen u u wszystkich prawie świnek w tym okresie 
przedstawiał charakter krzywej cukrowej, bo 
nıe uyiko poziom glikemii był wyraźnie wyższy 
niż u normalnie żywionych zwierząt і u świnek 
we czesnym gnilcu, ale przy tym wysoka krzywa 
enkrowa utrzymywała się przez dlugi czas i prze- 
dłużała się znacznie ponad 2 godziny, w 7 wypad- 
kach nawet do 4 godzin. 

Poniższe zestawienie przedstawia to, cośmy wy- 
żej powiedzieli: 


B. GIĘDOSZ 
M. KANAREK 


Kraków 


Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


И. Krzywe cukrowe po dojelitowym obciążeniu 
glukozą 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierown:k: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) . 


W dalszych naszych studiach nad zachowan'em 
się przemiany węglowodanowej w przebiegu gnil- 
ca doświadczalnego przeprowadzaliśmy obciążenie 

| przez dojelitowe podan'e 0,5 g glukozy w roztwo- 
rze wodnym (05 : 15 ml wody destylowanej). 
| Z kolei w odstępach półgodzinnych pobieraliśmy 


Tabelka Т, 


waga zwierzęcia 590 g 


okres gnilca 10. dzień 


okres gnilca 20. dzień 


na czczo 
0,5 godz. po obciążeniu 


1 godz. po obciążeniu 


116 mg” cukru 


142 mgo ,, 


127 110% cukru 
244 mg/h ,, 


242 mg” 


” 


1,5 godz. po obciążeniu 120 mg% ,, 237 mg „ 
2 godz. po obciążeniu 105 mg , 289 mg”  ,, 
2,5 godz. po obciążeniu 114 mg” j, 146 mg , 


105 mg „ 


Tabelka II. 


waga zwierzęca 480 g 


na czczo 
0,5 godz. po obciążeniu 
1 godz. po obciążeniu 


1,0 godz. po obciążeniu 


8) W okresie końcowym gnilea poziom wyjścio- 
wy cukru na czczo odpowiadał całkowicie wartoś. 
ciom u Świnek prawidłowo żywionych, a krzywa 
cukrowa była zupełnie płaska w tym okresie. 

Jak widać z powyższego, przemiana cukrowa 
w gn.leu nie zachowuje się jednakowo, a zacho- 
wuje się ona różnie zależnie od okresu gnilea. 
Tym też, zdaniem naszym, można tłumaczyć nie- 
zgodność wyników u różnych autorów. 
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okres gnilea 10. dzieúñ 


108 mg” cukru 
132 mg „ 
65 mg ,, 


161 mg% ,„, 


okres gnilca 20. dzień 


144 mg” cukru 
250 mgo „ 
244 mg? p 


268 mg” ,, 


krew z serca celem wyznaczenia krzywej cukro- 
wej. 

U zwierząt prawidłowo żywionych po takim 
obciążen.u poziom cukru wzrósł po 0,5 godz., osią- 
gając szczyt ро 1 godz. lub ро 1,5 godz. U świnek 
prawidłowo żywionych wzrost cukru po obeiaze- 
niu wynosił 37, 75, 100 i 124 mg”. Do 2,5 godz. 
krzywa cukrowa wracała prawie do cyfr wyj- 
ściowych. Obciążenie u świnek z gnilcem przepro- 
wadziliśmy w różnym czasie od podania diety poz- 
bawionej witaminy С Z doświadczeń przeprowa- 
dzonych u świnek morskich wynika, że w 15. dniu 
niedoborowego żywienia krzywa cukrową już po 
0,5 godz. obciążenia cukrem wykazywała wyraźny 
wzrost eukru, a więc tak, jak u prawidłowych. 
Wzrost ten utrzymywał się dość krótko i do 2,5 
„godz. poziom eukru wracał do poziomu wyjścio- 


wego. Szczyt przecukrzenia występował jużto po 
0.5 godz. jużto po 1 godz. od chwili obciążen a. 
Wzrost glikemii wynosił: 26, 58. 60, 48, 40, 41 mg%. 

U zwierząt w okresie późnego gnilca (32 dzień) 
stwierdziliśmy wyższy poziom krzywej cukrowej, 
który utrzymywał się tutaj długo, nie wracając do 
poziomu wyjściowego nawet po 25 godz nach. 
Szczyt przecukrzenia u tych zwierząt przypadał 
w 1,5 albo 2 godz. po obciążeniu. Wzrost glikemii 
wynosił 184 do 148 mg%. 

Z badań tych zatem wynika, że w przebiegu 
gnilea i tu krzywa cukrowa zachowuje się nieje- 
dnakowo. Jej charakter zależy od okresu gnilea. 
Krzywa cukrowa tylko w późniejszym okresie 
gnilca ma charakter krzywej cukrzycowej, bo 
1 wzrost glikemii jest wyższy i krzywa cukrowa 
utrzymuje się długo na wysokim poziomie. 

Pon'żej zestawione tabele ilustrują wyniki na- 
szych doświadczeń. 


Krzywa cukrowa po obciążeniu 
dojelitowo Kontrola. 


świnka wagi 495 g 


na с7670 87 mg% 
0.5 godz. 158 mg”%o 
1 godz. 158 mg? 
1,5 godz. 187 mg% 
2 godz. 158 mg” 
2,5 godz. 98 mg% 


Krzywa cukrowa po obciążeniu 
15. dzień gnilca 


świnka wagi 880 g świnka wagi 475 g 


na czczo | 108 mg% па ezezo 89 mg%o 
0,5 godz. | 188 mg” 0,5 godz. | 149 mg% 
1 godz. | 166 mg% 1 godz. | 188 mgo 
15 godz. | 137 mg% 15 godz. 96 mg” 
2 godz. | 103 mg% 2 godz. 95 mg% 
25 godz. | 108 105% 25 godz. 86 mg% 


32. dzień gnilea 


świnka wagi 420 g świnka wagi 380 g 
Ж АТ" “Ны с = жш E лн” 


па czczo | 104 mg% па czczo | 114 mg% 
0,5 godz. | 201 mgo 0,5 godz. | 197 mg% 
1 godz. | 218 mg% 1 godz. | 221 mg% 
15 godz. | 246 mg"/o 15 godz. | 240 mg% 
2 godz. | 221 mg% 2 godz. | 248 mg 
2,5 godz. | 184 mgo 2,5 godz. | 239 mg% 


Nie wydaje się zatem, aby zachowanie się krzy- 
wej cukrowej zależało od wchłaniania cukru gro- 
nowego z przewodu pokarmowego. Wchłanianie 
to bowiem w okresie gnilea zdaje się być prawie 
zupełnie prawidłowe. 


PIŚMIENNICTWO 
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B. GIĘDOSZ 
M. KANAREK 


Kraków 


Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


III. Odczyn poadrenalinowy i poinsulinowy 
w gnileu doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. M. w Krakowie. Kierown'k: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


W dalszej serii naszych doświadczeń nad prze- 
mianą węglowodanową w gnilecu uwzględniliśmy 
odczyn poadrenalinowy i odczyn po.nsulinowy. 
Już poprzednio zwracano uwagę, że w chorobach 
niedoborowych przemiana węglowodanowa jest 
zaburzona, co wyraża się m. in. niskim poziomem 
cukru we krwi i gwałtownym jego spadkiem po 
insulinie. Przyczyną tego ma być zmieniona czyn- 
ność wątroby, wysepek Langerhansa, kory nad- 
nerczy, upośledzona resorbcja w jelicie itd. Wg 
Shimamury witamina С u zdrowych świ- 
nek morskich nie wpływa na poadrenalinowe 
przecukrzenie krwi, u świnek natomiast gnilco- 
wych adrenalina działa słabiej przecukrzająco, 
przy czym jej działanie wzmacnia witamina C. 
Również Utewsky і Butom podają, że 
u świnek gnilecowych adrenalina nie podwyższa 
poziomu cukru tak, jak u świnek otrzymujących 
duże ilości witaminy С. 

W badaniach własnych podawaliśmy jednej gru- 
pie zwierząt (świnki morskie wagi od 220 do 570 g) 
w różnych okresach gnilea 0,1 do 0,2 adrenaliny 
1:1000. W drugiej zaś grupie zwierząt (świnki mor- 
skie wagi od 295 do 500 g) podawaliśmy podskór- 
nie 2 do 4 jedn. insuliny. Po wstrzyknięciu adre- 
naliny i insuliny pobieraliśmy krew z serca со 
15 minut przez 1,5 godziny. Podawaną dawkę adre- 
naliny j insuliny znosiły zwierzęta zupełnie do- 
brze. 

Zanim przejdziemy do omówienią otrzymanych 
wyników, podamy zachowanie się poziomu cukru 
we krwi u świnek morskich prawidłowo żywio- 
nych po wstrzyknięciu adrenaliny 1 insuliny 

U świnek prawidłowo żywionych stwierdziliśmy 
po adrenalinie przecukrżenie krwi, utrzymujące 
się nieraz przez cały okres badania. Najwyższy 
przy tym poziom cukru przypadał w rozmaitym 
czasie od chwili wstrzyknięcia adrenaliny. Wzrost 
poziomu cukru we krwi u świnek prawidłowo 
żywionych po adrenalinie wahał się w granicach 
od 25 do 107 mg%. U niektórych zwierząt poziom 
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cukru we krwi ро pewnym wzrošele wracal do 
poziomu wyjściowego w 90 minucie. 

U świnek morskich pozostających na diecie bez 
witaminy С oznaczaliśmy krzywe cukrowe poadre 
nalinowe w 10. dniu i 20. dniu gnilca. We wczes- 
nym okresie gnilea, tj. w 10. dniu wzrost cukru we 
krwi po adrenalin e w stosunku do wartości wyj- 
ściowej wynosił od 52 do 120 mg%, przy czym pod: 
wyższony poziom cukru we krwi we wszystkich 
prawie przypadkach utrzymywał się przez caly 
okres badania, tj. 90 minut, a najwyższy poziom 
przypadał w różnym czasie od chwili wstrzyknię- 
cia adrenaliny. 


W grupie zwierząt w okresie późnego gnilea 
(20. dzień) nie stwierdziliśmy po adrenalinie tak 
wyraźnego przecukrzenia krwi, jak u świnek w 10. 
dniu gnilca. Nieraz brak było reakcji poadrena- 
lincwej albo nawet zjawiało się obniżenie pozio- 
mu cukru. U innych zwierząt reakcja poadrena- 
linowa była słabsza w porównaniu ze zwierzętami 
kontrolnymi i zwierzętami w 10. dniu gnilca. 
Przecukrzenie krwi utrzymujące się со prawda 
przez cały czas badania wahało się między 38 a 67 
mg% w stosunku do wartości wyjściowej. I u tych 
zwierząt najwyższy poziom cukru wypadał w róż- 
nym czasie po wstrzyknięciu adrenaliny. 


Tablica I. 


Adrenalina u prawidłowych świnek 


świnka wagi 450 g 


świnka wagi 390 g 


na czczo — 120 mg% cukru 
15 min. — 130 mg% A 
30 min. — 168 mg” A 
45 min. — 149 mg’ K 
60 min. — 149 mg% РТ 
90 min. — 227 mg” Р; 


na czezo — 104 mg% cukru 
15 min. — 129 mgo „ 
30 min. — 104 mg , 
45 min. — 88 mg ,„ 
60 min. — 98 mg ,, 
90 min. — 100 mg% „ 


Tablica 2. 


Adrenalina u świnek w 10. dniu gnilca 


świnka wagi 850 g 


na czczo — 128 mgo na czczo 
15 min. — 158 mg’ 15 min. 
30 min. — 188 mgo 30 min. 
45 min. — 199 mg” 45 min. 
60 min. — 167 mg’ 60 min. 
90 min. — 184 mg% 90 min. 


świnka wagi 220 g 


świnka wagi 570 g 


— 120 mg% na czczo — 84 mg% 
— 160 mg% 15 min. — 150 mg% 
— 158 mg% 30 min. — 148 mg’ 
— 158 mg% 45 min. — 164 mg% 
— 15 шей 60 min. — 168 mg” 
— 156 mg% 90 min. — 204 mg’ 


Tablica 8. 


Adrenalina u świnek w 19. і 20. dniu gnileca 


19. dzień gnilca 


19. dzień gnilea 


20. dzień gnilca 20. dzień gnilca 


świnka wagi 280 g| świnka wagi 320 gj świnka wagi 300 gj świnka wagi 300 g 


na czczo 125 mg% 121 mg% 
15 min. 89 mg% 19 mg% 
30 min. 61 mg% 98 mg"/o 
45 min. 75 mg% 106 mg% 
60 min. 72 mg% 79 mg” 
90 min. 47 mg” 88 mg% 


108 mg% 112 mg% 
166 mg% 162 mg 
147 mg% 134 mg% 
149 mg% 132 mg% 
164 mg% 119 mg 
169 mg% 158 mg% 


Na podstawie powyższych doświadczeń możemy 
stwierdzić większe poadrenalinowe przecukrzenie 
krwi u świnek w 10. dniu gnilca aniżeli u świnek 
prawidłowych. W późniejszym zaś okresie gnilca 
reakcja poadrenalinowa słabnie lub w ogóle nie 
wystepuje. Badania nasze nie potwierdzają więc 
w calości wyników Shimamury, który 
przyjmuje, że adrenalina u świnek morskich dzia- 
ła w ogóle słabiej przecukrzająco. 

W drugiej grupie naszych doświadczeń zajęliś- 
my się wpływem insuliny na poziom cukru we 
krwi w przebiegu gnilea doświadczalnego. I tu po- 
dajemy najpierw zachowanie się cukru we krwi 
u zwierząt prawidłowych. Najniższy poziom cu- 
kru przypadał między 60 a 90 minutą po wstrzyk- 
nięciu insuliny tym zwierzętom. Spadek zaś wa- 
hał się u nich w porównaniu z wartością wyj- 
ściową na czczo od 32 do 96 mg%. 

W grupie zwierząt na diecie gnileorodnej w 8. 
dniu krzywa cukrowa po insulinie przedstawiała 
się niejednolicie. Spadek cukru wynosił 29, %, 72, 
36, 74 mg% i przypadał ma 90 minutę od chwili 
wstrzyknięcia insuliny, a więc tak, jak w normie. 
Podobnie na ogół zachowywała się krzywa cukro- 
wa po insulinie u świnek w 10., 12. i 20. dniu gnil- 
ca. 


insulinę. Podczas gdy u świnek morskich prawi- 
dłowo żywionych obniżenie poziomu cukru po in- 
sulinie wahało się od 32 do 96 mg%, to u świnek 
gnilcowych wahania te wynosiły od 29 do 96 mg”, 
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B. GIĘDOSZ Kraków 


M. KANAREK 


Przemiana wędlowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


IV. Zachowanie się glikogenu w niektórych 
narządach w gnileu doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 

Wielokrotnie był podnoszony wpływ witaminy 
С па poziom glikogenu (E i g n e r, Thad- 


Tabelka 4. 


Insulina u świnek w 8., 12. і 20. dniu gnilca 


8. dzień gnilea 
świnka wagi 310 g 
2 jedn. insuliny 


na czczo 130 mg” 
15 min. 74 mg” 
80 min. 83 mg 
45 min. 80 mg% 
60 min. 85 mg" 
90 min. 58 mg% 


8. dzień gmilca 
świnka wagi 500 g 

2 jedn. insuliny 
FP. _ т у шу ы И | ا‎ Ai 


8. dzień gmilea 
świnka wagi 295 g 
2 jedn. insuliny 


112 mg% 147 mg” 
151 mg% 132 mg% 
159 mg% 94 mg"/o 
141 mg% 76 mgo 
103 mg% 60 mg% 
88 mgo 51 mgo 


Tabelka 5. 


12. dzień gnilca 
świnka wagi 500 р 
4 jedn. insulimy 


20. dzień gnilea 
świnka wągi 380 g 
4 jedn. insulimy 


na czczo 107 mg% 116 mg 
15 min. 42 mg% 78 mg% 
80 min. 18 mg% 58 mg”/o 
45 min. 67 mg” 81 mg% 
60 min. 25 mb% 48 me 
90 min. 71 mgo 42 mg% 


Na podstawie powyższych danych możemy po- 
wiedzieć, że w doświadczalnym gnileu nie zacho- 
dzi bynajmniej jakaś zwiększona wrażliwość na 


dea, Runne, Fischlach i Terbriig- 
g e п). Podkreślano także, że ilość glikogenu 
w awitaminozach w wątrobie ulega zmniejszeniu 
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(Alpe r n). Brak jednak badań systematycz- 
nych і uwzględniających zachowanie się glikoge- 
nu w niektórych najważniejszych przynajmniej 
narządach. To skłoniło nas do podjęcia niniej- 
szych doświadczeń. 

W badaniach nad awitaminozą C zwróciliśmy 
więc także uwagę na poziom glikogenu w niektó- 
rych narządach u świnek morskich w gnileu do- 
świadczalnym. Do doświadczeń użyliśmy świnek 
morskich wagi od 300 do 500 g. Zwierzęta te po- 
zostawały na pożywieniu gnileorodnym przez 
== Я tygodnie. Zwierzęta w końcowym okresie 
gnilcą zabijaliśmy i przy zachowaniu mależytych 
ostrożności pobieraliśmy do badań na glikogeu: 
зегве, wątrobę, płuca і mięśnie szkieletowe. Gli- 
kogen oznaczaliśmy metodą Pfliigera. Wartości 
glikogenu prawidłowych świnek morskich, usta- 
lone w tych samych warunkach przez nas, przed- 
stawiają się następująco: 


wątroba od 103 do 1092 mg%o 
płuca - od 116 do 420 mg% 
serce — od 142 do 325 mg% 
mięsień — od 275 do 755 mg%* 


We wczesnych okresach gnilca, a więc około 10 
dnia diety niedoborowej, wartości glikogenu 
przedstawiały się następująco: 


wątroba — od 135 do 552,5 mg% 
płuca — ой 135 do 410,0 mg% 
serce — оа 75 do 345,0 mg% 
mięsień — od 286 do 650,0 mg? 


U świnek gnilcowych ilość glikogenu w bada- 
nych narządach w późniejszych okresach gnilea 
była uderzająco niska (20. dzień gnilea). 


wątroba — od 17,5 do 180 mg” 
płuca — od 4040 do 125 png” 
serce — od 18,5 do 85 mg% 
mięsień — od 5,0 do 175 mg% 


А więc z tego wynika, ze już w początkowych 
okresach gnilca zaznacza się spadek ilości gliko- 
genu w badanych narządach mimo przecież do: 
brego stanu zwierząt i mimo wyłączenia możli- 
wości głodowania w tym okresie; zwierzeta bo- 
wiem jadły chętnie i obficie, pożywienie bogate 
zresztą w węglowodany. 

Poza tym określaliśmy tzw. wskaźnik glikoge- 
nowy płueno-wątrobowy, tj. stosunek ilości gliko- 
genu w płucach do ilości glikogenu w wątrobie. 
Z porównania tych ilości wynika, że u świnek 
morskich prawidłowo żywionych wskaźnik gliko- 
genowy płuecno-wątrobowy wynosi: 0,1, 0,2, 0,8 do 
0,5. Natomiast u świnek gmilcowych wskaźnik ten 
wynosi: 1,1, 1,5, 2,0 do 2,5. Tylko w nielicznych ra- 
zach (trzy przypadki) wskaźnik ten wynosił 0,4, 
0,4 i 0,7. 

Z tego wynika, że u świnek z awitaminozą С mi- 
mo żywienia obficie węglowodanowego uwarun- 
kowanego składem diety gnilecorodnej przez nas 
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zastosowanej, ilość glikogenu w narządach jest 
mała. Wyłączyć tu musimy głodzenie ilościowe, 
albowiem przez cały czas doświadczenia zwierzęta 
jadały dobrze. Ponadto z doświadczeń tych wyni- 
ka, że zmienia sie rozłożenie glikogenu pomiędzy 
płucami a wątrobą podczas gnilca. Podczas gdy 
wątroba normalnie jest bogatsza w glikogen, 
a więc bogatsza weń niż płuca, to w gnileu wy- 
raźnie zaznacza się przewaga ilości glikogenu 
w płucach. Wynikiem tego jest wyższy przez nas 
oznaczony wskaźnik glikogenowy płucno-wątro- 
bowy. Jaki jest mechanizm i jakie znaczenie tego 
zjawiska w tej chwili rozstrzygać nie możemy. 
W każdym razie spostrzeżenie nasze popierać 
może pogląd, że płuca mają znaczenie w przemia- 


nie materii, zwłaszcza w przemianie węglowoda- 
nowej. 
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B. GIĘDOSZ Kraków 


M. KANAREK 


O stanie czynnościowym układu siateczkowo- 
śródbłonkowego w gnilcu doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej 1 Došwiadezalnej 
A. M. Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Wiadomo, że czynność u. s. 5. W awitaminozach 
ulega zmianie. Jeżeli chodzi o wpływ witamin na 
u. s. $, a szczególmie witaminy C, to przekonano 
sie, że przy blokadzie u. s. Ś. obniża się ilość wita- 
miny С we krwi u królików (Gugliuee 1). 
Także wg Uotila i Simo le zachodzą 
zmiany w u. s. Ś. w przebiegu awitaminozy C. 
Tislowitz znowu badał wpływ witaminy С 
na czas krążenia we krwi czerwieni Kongo. Brak 
jest jednak dokładnych danych o stanie u. s. 8. 
w gnileu. | 

W tym celu przeprowadziliśmy doświadczenia, 
aby przekonać się, czy i 0 ile sprawny jest п, в, Ś. 
w gnileu doświadczalnym. Do badań użyliśmy 
świnek morskich wagi od 815 do 710 g samców 
i samic. Zwierzętom tym podawaliśmy dietę gnil- 
corodną zestawioną wg Randoin—Lopez—Lomba. 
Badania przeprowadzaliśmy w 10, 20 1 25 dniu 
gniłea. Jako sprawdzian wydolności u. s. 8. ро- 
służył nam tzw. wskaźnik czerwieni Kongo (I. K.). 
Postępowanie było następujące: dosercowo wstrzy- 
kiwaliśmy 0,05 ml 1% roztworu czerwieni Kongo 
na 100 g wagi ciała. W 4 minuty i 80 minut po 
wstrzyknięciu barwika pobieraliśmy krew z serca 
w ilości 1 ml do strzykawki, do której poprzednio 
nabierano 0,25 ml 5% roztworu cytrynianu sodu. 
Krew odwirowywaliśmy i otrzymane próbki oso- 
cza porównywaliśmy ze sobą. Osocze 4-minutowe 


było dla nas standartem w porównaniu z oso- 
czem 30-minutowym. Wstrzykiwanie i pobieranie 
krwi zwierzęta znosiły zupełnie dobrze. Stan ne- 
rek w gnilcu nie ulega takim zmianom, aby czer- 
wień Kongo przechodziła do moczu. Dlatego mo- 
Żemy na podstawie zabarwienia osocza wnosić 
o „fagocytarnej* zdolności u. s. 8. Z badań prze- 
prowadzonych na zwierzętach prawidłowych prze- 
konaliśmy się, że osocze 4+minutowe było inten- 
sywnie zabarwione czyli po 4-minutach jeszcze 
bardzo dużo barwika krążyło we krwi. Po 30-mi- 
nutach natomiast osocze było zupełnie bezbarwne 
czyli cała ilość wstrzykniętego barwika została 
wychwytana. 

Postepowaliśmy następująco w myśl metody 
Adlera і Reimauna: osocze 4-minutowe odmierza- 
liśmy do znaczka 20 w rurce hemoglobinometru 
Sahliego. Do drugiej rurki Sahliego pobieraliśmy 
osocze 80-minutowe. I teraz w razie potrzeby roz- 
cieńczaliśmy fizjologicznym roztworem soli ku 
chennej osocze 4-minutowe do jednakowego za- 
barwienia z osoczem 30-minutowym. 

Obliczałiśmy I. К. wg następującego wzoru: 


X :100 = 20 : 88 


2000 
zes 52.60, 
38 * 


X = szukana liczba 

100% — osocze 4<minutowe 

20 — ilość osocza 4-minutowego pobrana do ba- 
dania do znaczka 20 w rurce Sahliego, 

50 — odczyt po rozcieńczeniu 20 mm3 osocza 
4-minutowego 0,9% NaCl. 


Z powyższego przykładu wynikało by, że w 59 
minut po podaniu czerwieni Kongo we krwi krąży 
jeszcze 52,6%0 czerwieni Kongo, tj. 47,4 podanej 
czerwieni Komgo zostało wychwytane. 

U świnek gnilcowych już osocze ро 4 minutach 
było nieraz nawet mniej silnie zabarwione niż 
u świnek prawidłowych, a po 80 minutach osocze 
to było zupełnie bezbarwne w 19 oznaczeniach 
przeprowadzonych u 12 zwierząt 1 to tych samych 
w różnych okresach gnilca. W nielicznych tylko 
wypadkach (3 przypadki w 20. dniu gniica) osocze 
1h-godzinne było mniej lub więcej zabarwione, co 
oznaczaliśmy znakami + lub ++, albowiem nie 
można było porównywać zabarwienia osocza 
50-minutowego z zabarwieniem osocza 4-minufo- 
wego z powodu innego tonu barwy. Trzy razy 
u trzech różnych zwierząt osocze *+-godzinne w 10. 
dniu gnilca było podbarnwione (++, +++, i 809/0), 
ale w dalszym okresie gnilca u tego samego zwie- 
rzęcia (20. dzień) osocze było zupełnie bezbarwne. 

Z doświadczeń naszych wynika zatem, że stan 
u. s. Ś. w gnilcu doświadczalnym niezależnie od 
okresu gnilca (10, 20, 25. dzień) nie przedstawia 
żadnych zmian Gzyli u. s. 5. jest zupełnie lub pra- 
wie zupełnie wydolny. Czasem tylko osocze 30-mi- 
nutowe było nieznacznie zabarwione tak, że nie 
można było go porównać z osoczem 4-minutowym 
ani z rozcleńczoną czerwienią Kongo. 
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Julian WALAWSKI Warszawa 


Elektrokardiograficzna analiza w przypadku 
zaburzeń rytmu i praktyczne z niej wnioski 


(Ze Szpitala Zakaźnego Nr 2 w Warszawie. 
Ordynator: Prof. dr Julian Walawski) 


Na Oddział Obserwacyjny (Ordynator: Dr Ju- 
Пап Górecki Szpitala Zakaźnego Nr 2 
w Warszawie (Dyrektor: Doc. dr Klemens Ger- 
n e r) przyjęto chorego lat 40, u którego wystą- 
piły kliniczne objawy podobne do zaburzeń krą- 
żenia wieńcowego lub nawet zawału mięśnia ser- 
cowego. Zdjęcie elektrokardiograficzne wykonane 
tego dnia wykazało zaburzenia rytmu w postaci 


Ryc. 1 
(Odprowadzenia klasyczne) 


Ryc. la 
(Odprowadzenia przedsercowe) 
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bezładnych со do czasu skurczów dodatkowych 
bez- oznak. zaburzeń krążenia wieńcowego lub za- 
‚ wału mięśnia sercowego. W trzecim dniu pobytu 
chorego w Szpitalu rytm serca ustalił się klinicz- 
nie jako rytm bliźniaczy ciągły (bigemia conti- 
nua). (Ryc. 1 i 1а). Elektrokardiograficznie ten 
charakter rytmu pochodził ze skurczów dodatko- 
wych komorowych z siedliskiem ogniska bodźco- 
twórczego u podstawy serca, w związku z czym 
zespoły komorowe nie były zbyt zniekształcone, 
Wygląd jednak skurezów dodatkowych wskazuje, 
że wychodzą one prawdopodobnie z dwóch bardzo 
blisko siebie położonych ośrodków bodźcotwór- 
czych. Skurcze dodatkowe nadające krzywej elel- 
trokardiograficznej charakter rytmu bliźniaczego 
powstawały naprzemiennie w różnych odległoś- 
ciach od skurczów prawidłowych. Objawy klinicz- 
ne, które mogłyby nasuwać podejrzenie upośle- 
dzenia krążenia wieńcowego nie potwierdziły się, 
gdyż zachowanie się odcinka S—T i załamka Т 
w odpr. III, który stał się ujemny, nie przemawia 
ani za zawałem tylnej ściany mięśnia sercowego 
ani też za zaburzeniem krążenia wieńcowego, 
gdyż nie występują załamki Q: i Оз, załamek zaś 
T w odpr. II nie jest zniekształcony. Prócz tego 
„odprowadzenia przedsercowe są prawidłowe. 
Rytm bliźnaczy okresowo przechodził w rytm 
miarowy, co klinicznie i elektrokardiograficznie 
wyrażało się w miarowości tętna 1 miarowo uło- 
- żonych zespołach komorowych, których na 1 mi- 
nutę było około 68. Krzywa elektrokardiograficz- 
na o charakterze miarowym (Rye. 2) różniła ste 


Ryc. 2 
(Odprowadzenia klasyczne) 


jednak kształtem zespołów komorowych md 
krzywej z rytmem bliźniaczym. Przede wszystkim 
kształt zespołów komorowych odpowiadał ściśle 
kształtom zespołów komorowych pochodzących ле 
skurczów dodatkowych, które jednak nie były 
zbyt zniekształcone, lecz z wydłużeniem przewo: 
dzenia Q—S. Umiarowienie więc czynności serca 
nastąpiło dzięki układaniu się skurezów dodatko- 


wych rytmicznie przy zahamowaniu wytwarzania 
się bodźców do normalnych skurczów komoro- 
wych. W związku z tym powstał rytm miarowy 
z bodźców heterotopowych. Klinicznie taka spra- 
wa nie uzewnętrznia się i bez badania elektrokar- 
diograficznego nie jest możliwa do wykrycia, a со 
gorsza błędnie informuje lekarza o charakterze 
miarcwej czynności serca, która w tym przypadku 
jest heterotopowa z niepowstawaniem lub zablo- 
kowaniem bodźca nomotopowego. W dalszym 
przebiegu przypadku krzywa elektrokardiogra- 
liczna u tego chorego па nowo okresowo wyka- 
zywała rytm bliźniaczy. Po zastosowaniu atropi- 
ny rytm stał się z powrotem miarowy zarówno 
klinicznie, jak i elektrokardiograficznie. Elektro- 
kardiograficznie udało się jednak ustalić, że rytm 
miarowy pochodzi już z bodźeów nomotopowych. 
(ryc. 8 i 3a). Heterotopowy bodziec po atropinie 
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Кус. За 
(Odprowadzenia przedsercowe) 


nie przejawił się. Należy zaznaczyć, że chory ni- 
gdy nie otrzymywał naparstnicy. 

Wynikało by z tych badań elektrokardiograficz- 
nych, że częsta kontrola elektrokardiograficzna 
w każdym przypadku zaburzeń rytmu serca, 
a tym bardziej przejścia jednego rytmu w inay 
jest konieczna, gdyż zwykłe badanie kliniczne nie 
może ustalić pochodzenia і umiejscowienia bodź- 
ca Zresztą i analiza poszczególnych w oderwaniu 
od całości badań elektrokardiograficznych poje- 
dyńczych krzywych  efektrokardiograficznych 
w tym przypadku mogłaby doprowadzić do błęd- 
nego rozpoznania. Krzywa bowiem о miarowym 
rytmie heterotopowym nasuwa przypuszczenie 
stanu sympatykotonii w sercu na Ścianie przed- 
niej mięśnia sercowego, po atropinie zaś stanu 
sympatykotonii tylnej jego ściany. Sympatykoto- 
nia mogłaby być wynikiem stanu tzw. myocardi- 
tis insularis. Kluezem do prawdziwego rozpozna- 
nią jest w tym przypadku krzywa w postaci bige- 
mii ciągłej, w której widzimy dwa rytmy: jeden 
z bodźca nomotopowego, drugi z bodźca hetero- 
topowego. W krzywych bowiem dalszych widzi- 
my raz samoistny rytm miarowy z bodźea hetero- 
topowego, drugi raz już po atropinie rytm miaro- 
wy z bodźea nomotopowego. 

Bodziec heterotopowy przejawia swoją слуп: 
ność wtedy, kiedy mamy przewagę w działaniu 
nerwu błędnego, gdyż po jego porażeniu atropiną 
ustala się rytm miarowy z bodźca nomotopowego. 
Теп elektrokardiograficznie ujęty przypadek do- 
datkowo potwierdza moje dawniejsze poglądy, że 
zaburzenia batmotropowe mają w swoim podłożu 
przede wszystkim zmiany czynnościowe wywołane 
chwiejną równowaga układu wegetatywnego 
z przewagą działania nerwu błędnego na serce, 
atropina zaś przesuwając równowagę wegetatyw- 
ną na korzyść nerwu współczulnego ustala rytm 
nomotopowy. Próba więc atropinowa w tym przy- 
padku zaburzenia rytmu oddala cenne usługi, po- 
zwalając ustalić pochodzenie wegetatywne skur- 
czów dodatkowych, całość zaś sprawy ująć jako 
dystonię wegetatywną z przykrymi subiektywnie 
objawami sercowymi. 


Kazimierz DUX, 
Marian RUSZKARSKI 
i Władysław JASIŃSKI 


Poznań-Gliwice 


Zespół Cushinga w świetle ostatnich postępów 
endokrynologii z przedstawieniem dwóch 
przypadków własnych 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii 

Medycznej w Poznaniu. Kierownik: Prof. dr Jan 

Roguski oraz z Państwowego Instytutu Przeciw- 

rakowego w Gliwicach. Dyrektor: dr Stanisław 
Bylina) 


Wstep 
Otyłość ograniczona do tułowia і twarzy, wybit- 
ne rozstępy skórne, owłosienie twarzy typu mę- 


skiego u kobiet, nadciśnienie i przecukrzenie krwi 
orąz zrzeszotnienie kości — oto zespół objawów 


klinicznych, który Cushing w roku 1932 opi. 
sal i połączył w przyczynowy związek z zasado- 
chłonnymi gruczolakami przysadki mózgowej, 
znajdewanymj w badaniach pośmiertnych. 

Oro ok e (1935) na materiale 12 przypadków 
zespołu Cushinga stwierdził, że występowanie 
swoistych zmian szklistych w komórkach zasado- 
chłonnych i utrata ziaren przez te komórki jest 
bardziej stałą cechą przysadki mózgowej niż obec- 
ność w niej gruczolaków zasadochłonnych. © r o- 
о К е interpretował opisane przez siebie komórki 
zasadochłonne jako elementy będące w stanie 
wzmożonej czynności wydzielniczej. 

Późniejsze liczne opisy przypadków zespołu 
Cushinga poróżniły zapatrywania autorów, ktć- 
rych podzielić dzisiaj można na trzy obozy: 

1) jedni przytaczają coraz to nowe argumenty 
na korzyść pierwotnych poglądów Cushinga, 
9) inni natomiast — nie znajdując w przysadce 
gruczolaków zasadochłonnych — widzą pierwszą 
przyczynę powstawania zespołu Cushinga w sa- 
moistnej nadczynności dokrewnej gruczolakowo 
zmienionej lub przerosłej kory nadnerczy (M a r a- 
п o n, 1939). Kepler i współpracownicy 
(1948), jako zwolennicy tej drugiej teorii uważa- 
ją, że opisane przez Or о о k e'a komórki zasa- 
dochłonne ze zmianami szklistymi są wyrazem 
wtórnych zmian wstecznych przysadki mózgowej, 
a nie wyrazem wzmożonej funkcji, jak podtrzy- 
muje sam C r о о К e jeszcze w 1948 r. 

Za słusznością poglądów pierwszej grupy auto- 
rów przemawiały dodatnie wyniki leczenia pro- 
mieniami Roentgena przysadki mózgowej (О u s- 
hing— 1932, Layani Goutnemr Gas- 
c o u — 1989). Z drugiej jednak strony przedsta- 
wiano przypadki zespołu Cushinga, w których 
operacyjne usunięcie stwierdzonego klinicznie gu. 
za nadnerczy powodowało szybkie i wyraźne co- 
fanie się objawów chorobowych (Kepler 
i współpracownicy — 1948). 

3) Trzeci pogląd reprezentują badacze radzieccy 
którzy ze wzgdędu na ścisłe zależności anato- 
miczne i czynnościowe pomiędzy przysadką móz- 
gową a międzymózgowiem rozpatrują te dwie 
okolice jako jednolity układ przysadkowo-mię- 
dzymózgowy. Tak więc szereg zaburzeń endokry- 
nologicznych może mieć pierwotną przyczynę 
w uszkodzeniu bądź urzysadki, bądź międzymóz- 
gowia, bądź też dróg nerwowych, łączących te 
dwa obszary. Icenko (1926) na kilka lat przed 
Cushingiem opisał zespół analogiczny do zespo- 
łu Cushinga*) i na podstawie spostrzeżonych 
zmian zwyrodnieniowych w przysadce i jądrach 
międzymózgowia uważał to schorzenie za „wege- 
tatywny zespół układu międzymózgowo-przysad- 
kowego“. Zajmując podobne stanowisko Sere- 
brennikow (1950) opisał przypadek chorej, 


*) Dlatego Komissarenko (1950) w swym pod- 
ręczniku endokrynologii klinicznej nazywa omawianą 
jednostkę chorobową zespołem Ieenko-Cushinga (К о- 
missarenko W. Р. Wwiedienje w kliniku zabolewa- 
nij żelez wnutrenniej sekrecji. Kijów 1950). - = 
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u której zespół Cushinga rozwinął się w związku 
z perlakiem (cholesteatoma) dna ПТ komory móz- 
gu Podobnej patognezy można by się również do- 
myślać w innych przypadkach znanych z piśmien- 
nietwa (п. p. przypadek opisany w Polsce przez 
Apfelbaumai Chodkowską (1938), gdzie 
pośmiertnie nie znajdowamo gruczelakowych 
zmian ani w przysadce, ani w nadnerczach. 


Patogeneza zespołu Cushinga 


Ostatnie postępy badań chemicznych pozwoliły 
stwierdzić, że w patogenezie zespołu Cushinga za 
sadniczą rolę odgrywają hormony kory nadne:- 
cza, których własności biologiczne tłumaczą więk 
szość objawów zespołu, jak nadciśnienie, przeewn- 
krzenie krwi, pojawianie się u kobiet niektórych 
cech męskich. Dlatego też przed dalszymi wywo- 
dami wydaje się celowe, choćby krótko scharak- 
teryzować hormony nadnercza pod względem 
czynnościowym oraz przedstawić współzależność 
hormonalną (korelację) między korą nadnerczy 
a przysadką mózgową. 

а) Ногмопу kory nadnerczy. 
Z kory nadnerczy wydobyto i określono pod 
względem chemicznym znaczną ilość ciał (okołn 
25) o budowie sterydów, które w zależności od 
działania biologicznego można podzielić na 3 gru- 
py: 

1Hormony przemiany mineral 
n ej. Głównym przedstawicielem tej grupy jest 
dezoksykortikostero п. Obniża on 
poziom potasu w surowicy krwi j w przestrze- 
niach międzykomórkowych, a podnosi poziom so- 
du i chloru, w związku z czym wpływa wybitnie 
na zatrzymanie wody w tkankach „Brak tego hor- 
monu u zwierząt pozbawionych nadnerczy, a u lu- 
dzi w przypadkach choroby Addisona prowadzi 
do hiperpotasemii i do nadmiernej utraty sodu 
i chlorków z moczem. 

2Hormony przemiany białko- 
wo-węgslowodanowej. Należą tu na- 
stępujące 4 hormony wyizolowane i określone che. 
micznie równocześnie, choć niezależnie od siebie, 
przez Kendalla і Reichsteiną w ro- 
ku 1936: 

1l-dehydrokortikosteron czyli składnik А Ken- 
dalla, 

kortikosteron czyli składnik B Kendalla, 

1-dehydro-17-hydroksykortikosteron czyli skład- 
nik ЕЮ Kendalla, 17-hydroksykorfikosteron czyli 
składnik Е Kendalla. 

Wszystkie te ciała jako wspólną cechę chemicz- 
ną posiadają grupę wodorotlenową względnie 
tlenową przy 11 węglu jądra steranowego i dla- 
tego określa się je jako ll-oksysterydy. Wpływ 
ich na przemianę materii polega na przeeukrzeniu 
krwi przez zmniejszanie procesów utleniania cu- 
krów we krwi obwodowej, a przede wszystkim 
przez tak zwaną glikoneogenoze, która polego na 
syntezie cukrów kosztem rozpadu białek. Tak więc 
wstrzykiwanie  l-oksysterydów pozbawionym 
nadnerczy i głodującym zwierzętom powoduje 
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u nich zwiększenie się reszty azotowej w moczu 
(ujemny bilans azotowy) oraz odkładanie się gli- 
kogenu w wątrobie. Ta ostatnia własność hormo- 
nów została wyzyskuna dla prób biologicznych, 
mających na celu określenie ilości 1l-oksystery- 
dów w moczu człowieka. Z 4 wymienionych 
ll.oksysterydów najobficiej w prawidłowym nad- 
nerczu występuje składnik E Kendalla 
(К еп dall 1942), który w ostatnich latach 
uzyskano w dużych ilościach drogą częściowej 
syntezy і nazwano kortiso ne m (cortison). 
Wyprowadzenie ilościcewych prób biologicznych 
i chemicznych ną ll-oksysterydy pozwoliło stwier- 
dzić, że ilość tych ciał w moczu wielokrotnie 
zwiększa się u chorych na zespół Cushinga. Me- 
todą chromatografii wykazano ostatnio, że w przy- 
padkach zespołu Cushinga z 4 biologicznie czyn- 
nych 1l-oksysterydów najobficiej jest wydzielany 
z moczem składnik F Kendalla czyli 17-hydroksy- 
kortikosteron Mason í Sprague — 
1948). 


3 Hormony pleiowe. Należą tu ste- 
rydy, majace wplyw na powstawanie trzeciorzęd- 
nych cech płciowych męskich czyli androgeny 
oraz hormony żeńskie, mianowicie estron i proge- 
steron. Największe znaczenie kliniczne, jeśli cho- 
dzi o patologię kory nadnercza mają androgeny, 
które można oznaczać ilościowo w moczu metodą 
kolorymetryczną dzięki obecności grupy ketono- 
wej przy l7-węglu, stąd ich nazwa 17-ketostery- 
dy. W niektórych przypadkach zespołu Cushinga 
ilość 17-ketosterydów w moczu jest prawidłowa, 
w innych natomiast miernie wzmożona. Wielo- 
krotne zwiększenie ilości 17-ketosterydów w moczu 
przemawia raczej za inną jednostką chorobową, 
mianowicie za tzw. guzem wirylizującyra nadner. 
cza, objawiającym się klinicznie jako pu be r- 
tas praecox, pseudohermaphro- 
ditismus względnievirilismus (zes- 
pół adrenogenitalny Appert'a). Typowe przypad- 
ki tych ostatnich zespołów różnią się wyraźnie 
od typowych przypadków zespołu Cuskinga za- 
równo pod względem klinicznym, anatomopatolo- 
gicznym, jak i pod względem ilości wydalanych 
z moczem 17-ketosterydów. Istnieją jednak posta- 
cie przejściowe między obu zespołami, gdzie róż- 
nicowanie kliniczne i anatomopatogiczne jest nie- 
możliwe. Do takich przejściowych postaci należy 
zaliczyć niewątpliwie przypadek zespołu Cushinga 
opisany przez Keplera i współpracowni- 
ków (1948), w którym stwierdzono w moczu ogrom- 
ną ilość 17-ketosterydów (186 mg/24 godz.) i estro- 
genów (9400 j/24 godz.). 


b Korelacja między przysadką 
mózgową a korą nadnerczy 


Przysadka mózgowa pobudza czynność kory 
nadnerczy za pośrednietwem hormonu kortiko- 
tropowego (ACTH *). Ten pobudzający wpływ 


=) „ACTH“ — rozpowszechniony w piśmiennictwie 
skrót anglosaskiej nazwy dla hormonu kortikotropowego 
„adrenocorticotrophice hormone“. 


sprawdzony w doświadczeniach 
na zwierzętach został ostatnio potwierdzony 
spostrzeżeniami klinicznymi i doświadczeniami 
na człowieku. Z badań Masona i wspólpra- 
cowników (1948) oraz Sp ra g ue'a i współpra- 
cowników (1950) wynika, że podawanie ludziom 
dużych dawek (100 mg na dobę) hormonu kortiko- 
tropowego powoduje wybitne zwiększenie się 
w moczu ilości ll-oksysterydów i 17-ketosterydów. 
Z drugiej strony hormony kory nadnerczy hamu- 
ją kortikotropową czynność przysadki mózgowej. 
Na istnienie tego rodzaju zależności u człowieka 
wskazują badania Š p r a g u ea i współpra- 
cowników (1950), którzy wykazali, że podawanie 
dużych dawek kortisonu należącego do grupy 
H-oksysterydów prowadzi do wybitnego zmniej- 
szenia się ilości 17-ketosterydów, w moczu, co nie- 
wątpliwie jest wynikiem zahamowania czynności 
kortikotropowej przysadki mózgowej. 

Kepler i współpracownicy (1948), Fo r s- 
ham i współpracownicy (1948) oraz C o n n 
i Louis (1950 poza wykazaniem zwiększenia 
się wydzielania 17-ketosterydów w moczu ludzkim 
po podaniu hormonu kortikotropowego (ACTH) 
przytaczają szereg pośrednich argumentów (ba- 
dania nad przemianami sodu, chlorków i potasu), 
że pod wpływem tego hormonu wzrasta również 
w ustroju ilość dezoksykortikosteronu. 

Nadmienić wypada, że F o r s h a m i współ- 
pracownicy (1948) podając ACTH w przypadkach 
choroby Addisona nie stwierdzili żadnych obja- 
wów działania tego hormonu, co jest jeszcze je- 
dnym dowodem, że hormon kortikotropowy wy- 
wiera wpływ na metabolizm ustroju ludzkiego za 
pośrednictwem nadnerczy. 

W świetle przytoczonych badań nie ulega wiec 
wątpliwości, że hormon kortikotropowy w ustroju 
ludzkim pobudza nadnercza do wydzielania 


wielokrotnie 


wszystkich znanych hormonów korowych, które 


mają wybitny i wieloraki wpływ na przemianę 
materii człowieka. 


с) Doświadczalne wywołanie 
zespołu Cushinga 


Dla poznania istoty zespołu Cushinga przelo- 
mowe znaczenie zdaje się posiadać obszerna 
i szezegółowa praca Spraguea i współpra- 
cowników (1950) nad działaniem na ustrój czło- 
wieka przewlekle stosowanych dużych dawek 
kortisonu i hormonu kortikotropowego (ACTH) 
podawanych w celu leczenia ostrego gośćca stawo- 
wego. W toku takiego leczenia autorzy mogli spo- 
strzegać pojawienie się większości objawów zespo- 
łu Cushinga, przy czym nie stwierdzono istotnej 
różnicy między efektem fizjologicznym kortisonu 
i hormonu kortikotropowego. 

Tak więc u niektórych chorych z grupy 88 przy- 
padków leczonych tymi hormonami kontury twa- 
rzy uległy zaokrągleniu, u kobiet pojawiło się na 
twarzy owłosienie typu męskiego (hirsutismus) 
i trądzik, dalej obrzęki oraz rozstępy skórne 
i brak miesiączki. Stfierdzono depresję psychicz- 


ną j osłabienie mięśniowe. Jeśli chodzi o przemia- 
nę materii, wykazano zmniejszenie tolerancji na 
węglowodany і ujemny bilans azotowy. Wyraźną 
zwyżke ciśnienia krwi stwierdzono tylko w je- 
dnym przypadku, w którym zdaniem autorów 
chodziło o uprzednie uszkodzenie miąższu nerko- 
wego. Kortison i ACTH zwiększał wydalanie 
z moczem kreatyny i kwasu moczowego i w nie- 
których przypadkach prowadził do ujemnego bi- 
lansu gospodarki potasowej. 

Badania nad przemianą elektrolitów wykazały, 
że wpływ podawanych hormonów na bilans sodu 
i chlorków był różny, zależny od okresu leczemia. 
Początkowo sód ulegał zatrzymaniu, w związku 
z czym występowały obrzęki, natomiast w później- 
szych okresach dochodziło do zwiększonego wyda- 
lania chlorków i sodu i do znikanią obrzęków. 
W ten sposób, podobnie jak w zespole Cushinga, 
powstawał stan alkalozy hipochloremicznej i hi- 
popotasemicznej W niektórych przypadkach 
stwierdzano nieznacznie zwiększone wydalanie 
wapnia 1 fosforu z moczem. 

Według omawianej pracy Sp r a g u ea 
i współpracowników u osób leczonych hormonem 
kortikotropowym (ACTH) zwiększała sie w moczu 
ilość Il-oksysterydów, przy czym wzrasta raczej 
ilość czynnika F Kendalla niż czynnika E (korti- 
son). Należy zaznaczyć, że fizjologiczne działanie 
obu tych hormonów jest takie same, U chorych, 
którym podawano kortison, zaledwie mała część 
tego hormonu (około 5% lub nawet mniej) ulegała 
wydaleniu z moczem bądź w postaci niezmienio- 
nej bądź też w postaci 17-ketosterydów lub innych 
hormonów kory nadnerczy. Autorzy omawianej 
pracy stwierdzili ponadto, że przewlekłe podawa- 
nie kortisonu obniża dokrewną funkcję własnych 
nadnerczy osobnika leczonego hormonalnie, со jest 
doświadczalnym odtworzeniem znanego w patolo- 
gii ludzkiej i bardzo kłopotliwego dla chirurgów 
zjawiska niedoczynności prawidlowego nadnercza. 
w przypadkach zespołu Cushinga na tle jedno- 
stronnego gruczolaka nadnercza. 


d „Choroba Cushinga“ 
i zespół Cushinga“ 


Tak więc pokrótce streszczone wyniki badań 
Spraguea i współpracowników i dobitny spo- 
sób (przemawiają ma korzyść poglądu, że bezpo- 
średnią przyczyną większości objawów zespołu 
Cushinga jest wzmożone wydzielanie hormonów 
kory nadnerczy. Pewne znów objawy jak np. nad- 
ciśmienie, które nie wystąpiło u ludzi leczonych 
dużymi dawkami ACTH, kortisonu i czynnika 
Е Kendalla zależą niewątpliwie od zaburzeń w we- 
gotatywnej czynności układu nerwowego, którego 
role patogenetyczną podkreśla Serebrennikow 
(1950). Jeżeli chodzi o mechanizm powstawania 
nadczynności dokrewnej kory nadnerczy, to nale- 
ży wyliczyć trzy zasadnicze możliwości: 

1) Pierwotne zmiany w układzie 
nerwowym a w.szczególności w podwzgórzu 
(hypothalamus) mogą być źródłem patologicznych 


809 


bodźców nerwowych dla poprzedniego płata przy- 
вадкі, która wydzielając w nadmiarze hormon 
kortikotropowy pobudza z kolei korę nadnerczy do 
wydzielania nadmiernej ilości czynnych sterydów. 
Na taki mechanizm zdaje się wskazywać przypa- 
dek opisany przez Serebrennikowa 
(1950), gdzie pierwszą przyczyną choroby był per- 
lak dna trzeciej komory mózgu 1 gdzie stwierdzono 


gruczolakowaty przerost nadnercza prawego, jak: 


wynika z załączonego przez Serebrenni- 
Кома protokołu sekcyjnego. Podobnego mecha- 
nizmu należałoby się poza tym domyślać we wszy- 
stkich opisanych przypadkach zespołu Cushinga, 
w których nie znajdowano zmiam anatomicznych 
w przysadce mózgowej i w nadnerczach i które 
So f f е r (1946) określił jako „samoistne“. 

2) Pierwotna 
kortikotropowa przysadki 
mózgowej w związku z obecnością w niej 
gruczolaka zasadochłonnego (basophilismus pi- 
tuitarius). 

3 Pierwotna nadczynność d o- 
krewna kory nadnerczy zwią- 
zana z gruczolakiem kory. 

Niektórzy endokrynolodzy, jak na przykład S e- 
lye w swym klasycznym podręczniku z roku 
1947 podają, że obie wymienione możliwości przed- 


stawiają dwa odrębne zespoły dające się zróżni- 


cować klinicznie bądź jako choroba Cushinga (ba- 
sophilismus pituitarius), bądź jako gruczolak 
nadnercza. Zależnie więc od umiejscowienia pier- 
wotnej zmiany chorobowej rozróżnia się w pierw- 
szym przypadku: „chorobę Cushinga, a „zespół 
Cushinga* — w drugim. Większość jednak auto- 
rów (Jores— 194, M aran on — 1939, So f- 
fe r — 1946, i inni) jest zdania, że nadczynność 
kortikotropowa przysadki doprowadza do takiego 


a 


nadczynność” 


samego zespołu objawów, jak nadczynność nad- 
nerczy i że najczęściej w przypadkach zespołu 
Cushinga nie można rozpoznać metodami kliniez- 
nymi umiejscowienia pierwotnej zmiany czynnoś- 
ciowej i anatomicznej w układzie korelacyjnym 
przysadka — nadnercze. 

Kepler і współpracownicy (1948) uważają, 
że kwestia tą mająca duże i decydujące znaczenie 
dla postępowania leczniczego mogłaby być roz- 
strzygniętą przez opracowanie mefody oznaczania 
hormonu kortikotropowego we krwi i w moczu. 
J o r e s (1942) podał wprawdzie taką metodę 
i stwierdził wzmożoną ilość hormonu kortikotro: 
powego w niektórych przypadkach zespołu Cu- 
shinga, uważa jednak, że nie wiadomo, w jakim 
stopniu jego metoda miałaby znaczenie rozpo- 
znawcze. Niestety w późniejszych latach, jak wy- 
nika z dostępnego nam piśmiennictwa, nie podje- 
to prób podanych przez J o r esa, które mogły- 
by ułatwić umiejscowienie pierwotnej zmiany 
w zespole Cushinga. 


Przypadki własne 


W II Klinice Chorób Wewnętrznych Akademii 
Medycznej w Poznaniu oraz w Instytucie Prze- 
ciwrakowym w Gliwicach mogliśmy spostrzegać 
2 bardzo typowe przypadki zespołu Cushinga, 
które leczyliśmy z pomyślnymi wynikami na- 
świetlaniami Rtg. przysadki mózgowej. Mogliśmy 
też przebadać oba przypadki pod względem endo- 
krynologicznym przed leczeniem i po uzyskaniu 
poprawy. a 

Przypadek I, dotyczy chorej S. M., lat 26, 
która przybyła do Kliniki z powodu ołyłości tu- 
łowia, oszpecających czerwonych rozstępów skór- 
nych w okolicy brzucha, ud j sutków, braku mie- 
siączkowania oraz osłabienia ogólnego. 


Fig. 1 


Przypadek I. a) zdjęcie рг 


zed choroba z r. 1948. 


b) zdjęcie w czasie choroby z r. 1950. 
Uwagę zwraca różnica w wyglądzie i wyrezie twarzy 
(facies lumaris), 
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r Fig. 2. 
Przypadek I. Widoczne -rozstępy skórne na brzuchu, 
udach i piersiach. 


Choroba rozpoczęła się w październiku 1947 r. 
zahamowaniem miesiączkowania oraz stopnio- 
wym przyrostem wagi ciała, który wynosił 12 kg 
w porównaniu z okresem przedchorobowym. Mi- 
mo tycia kończyny górne 1 dolne pozostawały 
szczupłe. Po kilku miesiącach pojawiły się bóle 
głowy, zawroty głowy i nudności. W grudniu 
1948 r. bóle głowy nasiliły się do tego stopnia, że 
nie mogła pracować ani spać i wystąpił stan eięż- 
kiej depresji psychicznej. Z tego powodu była le- 
czona w zakładzie psychiatrycznym, gdzie . zast»- 
sowano ogółem 30 elektrowstrzasów. Po leczenin 
tym objawy psychiczne oraz bóle głowy ustąpiły 
zupełnie. Otyłość tułowia zwiększała się w dal- 
szym ciągu. W tym czasie chora zauważyła poja- 
wianie się licznych czerwonych rozstępów skóry 
na brzuchu 1 na udach, które w sezonie letnim 
1949 nie pozwoliły jej korzystać z plaży ogólnej. 
Twarz pociągła (owalna) przed chorobą przybrała 
kształt ckrągły (porównaj fig. 1) ú stała się czer- 
успа „а na wardze górnej i policzkach pojawił sie 
obfity i gesty meszek. Poza tym żadnych skarg 
nie wymieniła. 

1 miesiączka w 18 roku życia, następne regular- 
ne aż do 1947 r. 

Choroby. przebyte: w dzieciństwie usunięcie 
trzeciego migdałka, w 1948 r. kamiea nerkowa. 

Badaniem przedmiotowym stwierdzono nastę- 
pujące odchylenia od stanu prawidłowego: skóra 
sucha, łuszcząca się, na twarzy silnie zaczerwie- 
niona wykazuje trądzik, na brzuchu liczne czer- 
wone rozstępy, z których największe mają 15 em 
długości i 2—3 cm szerokości. Takie rozstępy skór- 
ne рола! okolicą brzucha widoczne są па wewyętrz- 


nych powierzchniach ud, w okolicy sutków oraz 
w okolicy fałdów pachowych (fig. 2). Tkanka pod- 
skórna tłuszczowa jest bardzo obfita w obrębie 
tułowia i twarzy, natomiast kończyny górne i dol- 
ne są szczupłe i żywo kontrastują z otyłością tu- 
łowia (fig. 8). Owłosienie w postaci gęstego mesz. 
ku na wardze górnej j na policzkach. 

W czasie 2-tygodniowego pobytu w Klinice cie- 
płota ciałą utrzymywała się w granicach prawi- 
dłowych, tętno było przyspieszone і wahało się 
w granicach 80—95/min. Ciśnienie tętnicze 155/115 
mm Hg. Badanie moczu nie wykazało odchyleń 
od stanu prawidłowego. Próbą czynnościowa 
stwierdzono prawidłowe rozcieńczanie і zagęszcza- 
nie moczu. Hb. 93%, krwinek czerwonych 4,800.000, 
krwinek białych 8.000. 

Przemiana podstawowa: — 30%, po obciążeniu 
białkiem (150 g mięsa) — 22%. Zdjęcie Rtg. klatki 
piersiowej: płuca i serce bez zmian patologicz- 
nych. Zdjęcie Rtg. czaszki wykazało: grzbiet sio- 
dełka tureckiego prawie zupełnie zniszczony. Wi- 
doczna jest tylko jego resztka w postaci drobnego 
irójkątnawego cienia, który wydaje się być prze- 


Е 
| 
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Fig. 3. 
Przypadek I. Charakterystyezna sylwetka w chorobie 
Cushinga: otyłość w obrębie twarzy i brzucha przy 
szczupłych kończynach. 


sunięty ku tyłowi. Wyrostki pochyłe przednie 
bardzo małe, tylne niewidoczne. Zarysy dna sio- 
dełka regularne. 

W lewym talerzu biodrowym powyżej panewki 
stawu biodrowego stwierdza się rentgenologicz- 
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Fig. 4. 
Przypadek II. a) zdjęcie przed chorobą z r. 1945 
b) zdjęcie w czasie choroby z r. 1950. : 


nie owalne, ogniskowe rozrzedzenie kości i zatar- 
cie rysunku kostnego. Ognisko to o wymiarach 
4x5 cm jest otoczone obwódką pasa nadmiernego 
uwapnienia. W środku ogniska przejaśnienia 
znajdują się przegrody kostne o charakterze 


zmian torbielowatych. Brak odczynu okostnej 


przemawia przeciw sprawie zapalnej. 

Badanie okulistyczne, neurologiczne i gineko- 
logiczne nie wykazało odchyleń od stanu prawi- 
dłowego. 

Cukier we krwi na czczo 106 mg%. Zmiany po- 
ziomu cukru we krwi po doustnym podaniu 50 g 
glukozy: 


0 | 30 | 60 | 90 | 125 | 150 | minut 


106 | 197 | 165 178 | 180 | 157 | mg”/o 


Zawartość wapnia w surowicy krwi 11,65 110/0 
3 sodu ү; б 386 1109/0 


Badanie endokrynologiczne: 


gonadotropiny 


w moczu <100 j. m./1 litr 


13.8 mg/24 godz., 18,2 mg/24 godz. 
(norma około 9 mg/24 godz.) 


17-ketosterydy. 


H-oksysterydy 15.6 j. glikoneogenetycznych/24 
(norma około 6 j/24 godz.*) 


Rozmazy z pochwy zawierały skład komórkowy 
charakterystyczny dla fazy luteinowej cyklu mie- 
siączkowego. 


*) Nie dysponując standartem (krystalicznym korti- 
sonem) wyrażaliśmy ilość 1l-oksysterydów wydobytych 
z moczu w jednostkach glikoneogenetycznych, tj. ilością 
miligramów glikogenu, który odkłada się w wątrobie 
10 myszy pozbawionych nadnerczy pod wpływem wstrzy- 
A. wyciągu z moczu. Szczegóły — patrz Drews 
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Przypadek II. dotyczy chorej L, S., lat 
28, która przybyła do Instytutu z powodu zaha- 
mowania miesiączkowania, bólów 1 zawrotów gło- 
wy oraz narastającej otyłości tułowia i twarzy 
z występowaniem owłosienia typu męskiego na 
twarzy. Choroba zaczęła się przed rokiem. Pra- 
widłowe dotychczas miesiączkowanie uległo za- 
hamowaniu, równocześnie zauważyła przyrost 
wagi ciała j powiększanie się obwodu brzucha. 
W tym czasie z powodu braku miesiączki była 
leczona wstrzykiwaniami syntofoliny, bezskutecz. 
nie. W ciągu 6 miesięcy przybrała na wadze 8 


kg, a otoczenie, jak również sama chora zwróciła 


uwagę na znaczną zmianę w wyglądzie twarzy 
(por. fig. 4), która stała się pełna, zaokrąglona 
i przybrała czerwone zabarwienie, a na wardze 
górnej pojawil się meszek. Do powyższych obja- 
wów przyłączyły się bóle i zawroty głowy. Poza 
tym żadnych skarg nie wymieniła. 

Pierwsza miesiączka w 14 r. życia, następne re- 
gularne ай do czerwca 1949 r. Dwa razy rodziła, 
ostatni poród w 1945 r., dzieci zdrowe. W przeszłoś- 
ci poważnie nie chorowała, 

Badaniem przedmiotowym stwierdzono nastę- 
pujące odchylenia od stanu prawidłowego: skóra 
dość sucha, szorstka, silnie czerwona na twarzy, 
w mniejszym stopniu zaczerwieniona na przed- 
ramionach, Widoczne delikatne, ale dość gęste 
owłosienie na wardze górnej, na podbródku 1 na 
policzkach, Tkanka tłuszczowa podskórna bardzo 
obfita na brzuchu, tułowiu i twarzy (facies luna- 
ris — fig. 4. Kończyny górne i dolne nie wyka- 
zują madmiiernego otłuszczenia i w zestawieniu 
z wybitną otyłością tułowia wydają się być tym 
bardziej szczupłe. 

Ciśnienie tętnicze 200120 mm Hg. W czasie 
10-dniowego pobytu w Klinice ciśnienie obniżyło 
się do 170/120. Przez ten okręs czasu ciepłota cia- 


la była prawidłowa, częstość tętna wahała się 
w granicach 80—100 na min. 

Badania dodatkowe: Hb 81% krwinek czerwo- 
nych 4,200.000, krwinek białych 8,400, ОВ 2/10. 

Badanie moczu nie wykazało odchyleń od stanu 
prawidłowego. Rozcieńczanie i zagęszczanie mo- 
czu jest prawidłowe. 

Podstawowa przemiana materij — 27%. 

Zdjecia Rtg. czaszki: kości sklepienia czaszki 
dość grube. Siodelko tureckie nie powiększone. 
Grzbiet siodełka 1 wyrostki pochyłe tylne znacznie 
odwapnione. 

Zdjęcia kregosłupa: kręgi lędźwiowe wykazują 
odwapnienie nieznacznego stopnia. 

Badanie elektrokardiograficzne: niezupełny le. 
wogram. Uszkodzenie lewej komory mięśnia ser- 
cowego. Niewydolność wieńcowa. 

Badanie okulistyczne, neurologiczne i ginekolo- 
giczne nie wykazało odchyleń od stanu prawidło- 
wego. 


Zawartość wapnia w surowicy krwi: 9,85 11g% 
iy sodu s 5 355 mg"/o 
Cukier na czczo 125 me9/. 
Badania endokrynologiczne: 


gonadotropiny w moczu < 50 J. m./1 kitr moczu 


19,86 j. 
24 godz. 


11-oksysterydy 14,7 mg/24 godz. 

Rozmazy z pochwy zawierają skład komórkowy 
charakterystyczny dla fazy luteinowej cyklu mie- 
siączkowego. 

Zestawienie i omówienie 
odchyleń od normy 

Odchylenia od stanu prawidłowego w obu przy- 
padkach były bardzo charakterystyczne i nie bu- 
dziły żadnych wątpliwości co do rozpoznania ze- 
społu Cushinga. W obu przypadkach otyłość była 
ograniczona do tułowia i twarzy z charaktery- 
stycznymi zmianami skóry, jak szorstkość 1 za- 
czerwienienie skóry twarzy oraz owłosienie typu 
męskiego. Ponadto w przypadku pierwszym zwra- 
cały uwagę wybitne, świeże rozstepy skórne. 
W obu przypadkach stwierdzono nadciśnienie, 
oraz podniesienie krzywej glikemicznej po obar- 
czenilu 50 g glukozy. W moczu stwierdzono wy- 
raźne zwiększenie się ilości ll-oksysterydów i 17- 
ketosterydów, W obu przypadkach brak miesiącz.- 
kowania od szeregu miesięcy był majprawdopo- 
dobniej wynikiem równoczesnego nadmiaru estro- 
genów i progesteronu, jak za tym przemawiały 
obrazy rozmazów pochwowych, które odpowiadały 
fazie luteimowej cyklu miesiączkowego. 

Odwapnienie kości stwierdzone w obu przypad- 
kach jest znacznie wybitniejsze w pierwszym 
(zmiana ogniskowa w talerzu biodrowym), w któ- 
rym wystąpiła kamica nerkowa. Taki zespół obja- 
wów przypomina przypadki nadczynności przy- 
tarczyc, w których odwapnienie kości prowadzi 
do przewapnienia krwi i odkładania się soli wap- 
nia w niefizjologicznych miejscach, najcześciej 
w miedniczkach nenkowych w postaci kamieni. 


17-ketosterydy glikoneogenet. 


W obu przypadkach przemiana materii była 
wyraźnie obniżona. 

W obu przypadkach występowały bóle głowy 
i przygnębienie, które w przypadku pierwszym 
wymagało leczenia psychiatrycznego. Wydaje się, 
że dolegliwości tego rodzaju można tłumaczyć tak 
samo, jak w stanach hiperestrogenizmu („prae- 
menstrual tension” ), tzn. zaburzeniami w gospo- 
darce wody na skutek zatrzymywania nadmiaru 
sodu i mianowicie miejscowymi obrzękami w офге- 
bie opon układu nerwowego centralnego. Objawy 
takie mogą być wynikiem nadmiernego wydzie- 
lania dezoksykortykosteronu j estrogenów. 

Pozostaje do dyskusji sprawa umiejscowienia 
pierwotnej zmiany chorobowej w układzie przy- 
sadkowo-nadnerczowym. W obu przypadkach bra- 
kowało rentgenologicznych objawów guza nadner- 
cza Za guzem przysadki przemawiały w pierwszym 
przypadku wyraźne zmiany rentgenowskie w obrę- 
bie siodełka tureckiego. Zmiany rentgenowskie 
w obrebie siodełka w przypadku drugim były 
zbyt subtelne, aby uzasadnić także tutaj rozpozna. 
nie guza przysadkowego. Za takim jednak rozpo- 
znaniem w obu naszych przypadkach zdawały się 
przemawiać niżej wyliczone objawy, które nie 
występują stale w zespole Cushinga, a których 
obecność według naszego mniemania przemawia 
za umiejscowieniem pierwotnej zmiany chorobo- 
wej w przysadce mózgowej: 

a) obniżona przemiana materii, będąc wyra- 
zem niedoczynności tarczycy zdarza się w przy- 
padkach guzów przysadkowych, które powodują 
niedobór hormonu tyreotropowego; 

b) jeżeli obok wzmożonej ilości 11-окѕуѕёегу бу 
w moczu (co jest regułą w zespole Cushing1) 
zwiększa się równocześnie ilość 17-ketosterydów, 
zdaje się to przemawiać za pobudzeniem kory nad- 
nercza przez hormon kortikotropowy przysadki, 
a tym samym za obeenością gruczolaka przysad- 
kowego. Doświadczenią bowiem z wstrzykiwaniem 
dużych dawek ACTH ludziom wskazują, że hor- 
mom kortikotropowy pobudza nadnercza do wy- 
dzielania wszystkich hormonów kory, 

©) za guzem przysadki przemawiają rychłe 1 po- 
myślne wyniki lecznicze uzyskane w obu maszych 
przypadkach przez napromienianie rtg.przysadki 
mózgowej, с czym mowa niżej. 

Leczenie zespołu (choroby) 
Cushinga 


W piśmiennictwie podawano różne metody le- 
czenia choroby Cushinga, które zestawił i omó- 
wił Sos m an (1949. Jako najbardziej celowe, 
tzn. dające najtrwalsze i najpewniejsze wyniki 
lecznicze warto przytoczyć następujące postępo- 
wanie: 

1) usuwanie chirurgiczne gruczolaka nadnerczy 
w przypadkach stwierdzenia jednostronnego gu- 
za nadnerczy „będącego przyczyną „zespołu“ Cu- 
shinga; 

2) przy rozpoznaniu pierwotnej zmiany w przy- 
sadce mózgowej, a więc w przypadkach „choroby“ 
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Cushinga naświetla się okolicę przysadki promie- 
niami Roentgena. 

S o s m a п (1949) zestawił z piśmiennictwa 49 
przypadki choroby Cushinga, w których napro- 
mieniano okolice przysadki mózgowej. Z zesta- 
wienia tego wynika, że niestety nie ustalono do- 
tychczas nawet najbardziej ogólnej metody postę- 
powania promienioleczniczego. Najniższa ze sto- 
sowanych dawek w 9 przypadkach, które autor 
określa jako „prawie wyleczone* wynosiła 450 r 
na 3 pola największa 6.000 r (brak bliższych szcze- 
gółów). Podobne rozbieżności w dawkowaniu wy- 
kazują również przypadki opisane przez innych 


autorów, przy czym uderza bardzo częsty brak 
jakichkolwiek szczegółów со do stosowanej dawki 
promieni, poza ogólną ilością jednostek r, го unie- 
możli wila wyrobienie sobie sądu o technice napro- 
mieniania na podstawie piśmiennictwa. 

Brak ustalonych i wypróbowanych dawek pro. 
mienioleczniczych w przypadkach choroby Cushin- 
ga wymaga dużej ostrożności j roztropności przy 
leczeniu promieniami Roentgena, ponieważ nad- 
mierne naświetlanie grozi całkowitym zniszcze- 
niem przysadki i wywołaniem wszystkich ciężkich 
następstw choroby Simmondsa. Konieczna jest 
więc systematyczna kontrola kliniczna i bioche- 


Tabl. I. 


Przypadek II:: Przedmiotowe i podmiotowe zmiany w wyniku napromieniania przysadki. 


Leczenie и 17-ket Ciśnienie Waga 
Data (dawka/ i M м { и EOB krwi w ciała Miesiączka Spostrzeżenia 
guz) jedn. gli- | ster w mg.| mm Hg. w BE 
koneogen 
RBA WO ы Шш е. _ м PORE 
14. IV. = 19,86 14,7 200/120 11 Bi * 
15. IV. | początek | 
20. ТУ. 392 r. 
By, INY, 194/130 
26. IV. 812 r 
27. IV. 10,45 5,7 Skóra twarzy silnie się 
łuszczy; przez tydzień 
świąd skóry calego 
ciała. Od tego czasu 
skóra twarzy różowa, 
miękka, delikatna. 
Aa y obfita, bolesna, Poczucie lepsze, ustą- 
30. IV. trwająca 3 dni piły bóle głowy. 
= CE brzucha stała 
бту: 1232 r 8,36 6,3 160/120 72,2 | miki у ои 
(koniec) 
8. V. | 1500 r 
19. V 10,45 
średnio obfita, 
Z trwająca 3 dni 
12. VI. 8,20 
13. VI. 7,00 
16. VI. 7,50 / 
x ; М średnio а. 7 
28. VI. trwająca 2 dni 
30. VI. 11,10 
6. VII 13,03 10,1 
ке: > а, ПА А í Skóra brzucha wiotka, 
7. УП 155/105 70,0 pomarszczona, wyka- 
zuje zanik uprzednio 
obfitej tkanki  tłusz- 
czowej. 


miczna chorego w okresie napromieniania (mie- 
rzenie ciśnienia krwi, badanie tolerancji na gluko- 
ze, oznaczanie ll-oksysterydów i 17-ketosterydów 
itp). Dawka promieni powinna być określona ja- 
Ко „dawka na guz“, w przypadku natomiast nie- 
możności obliczenia tej dawki, należy podać war- 
stwe zaniku połówkowego stosowanego promie- 
niowania (lub conajmniej napięcie szczytowe 
i filtr), wielkość pól i ich umiejscow'enie oraz 
odległość od skóry do przysadki w promieniu 
środkowym. Takie postępowanie jest jedynym 
sposobem umożliwiającym porównanie zastosowa- 
nych dawek promieni. 


Oba przypadki nie były napromieniane jedna- 
kowo, gdyż ze względów techniczaych nie imogliś- 
my osobiście naświetlać przypadku pierwszego. 
Przypadek ten otrzymał 3 serie naświetlań ро 
1.000 r na pole. Każda seria sładadała się z 10 na- 
świetlań, stosowanych w odstępach tygodniowych 
po 100 r na pole (na przemian тах na lewe i raz 
na prawe pole skroniowe). Przypadek aurugi na- 
świetlano z dwóch pól skroni>wych o wymiarach 
4 X 4 em. Dawka dzienna wynosiła 84 r na goz 
(300 r na 1 pole dziennie). Warstwa zaniku połów- 
kowego 1,43 mm Cu (200 kV, filtr 0,25 mm Sn + 0,2 
mm Cu + 10 mm А). Dawka procentowa w głębi 
98%. Naświetlania trwały od 15 kwietnia do 8 ma- 
ja codziennie z wyjątkiem świąt, tzn. w sumie 18 
naświetlań. Dawka eałkowita na guz wynosi 1,500 
r, a na skórę każdego z pól 2.650 i 3.008 r. 


mg Z glukozy 


ме krwi 
250 
240 
220 И = x a 
П `< 
200 / KU 
I D 
I = 
180 1 ja ч 


Wykres 1. 
Przypadek II. Zmiany w przebiegu krzywych cukru 
we krwi po obciążeniu doustnym 50 g glukozy przed 
rozpoczęciem leczenia (17. III. 50), w czasie leczenia 
(3. У.) 1 po skończeniu leczenia (14. УТ.) 


Wyniki leezniecze 

Jeszcze podczas napromieniania w obu przypad- 
kach wystąpiła poprawa poczucia, zmniejszyły 
się bóle głowy i w pierwszym przypadku w 24 
dni po rozpoczęciu leczenia, a w drugim przypad- 
ku w 10 dni po rozpoczęciu leczenia wystąpiła 
miesiączka trwająca 3 dni, bolesna, średnio obfi- 
ta. W przypadku drugim mieliśmy możność kon- 
trolować wyniki lecznicze dodatkowymi badania- 
mi, które zestawiono na tablicy I i na wykresie 1. 

Jak wynika z tablicy I і wykresu 1 poprawie 
poczucia chorej towarzyszyły równolegle zmiany 
przedmiotowe: ciśnienie krwi obniżyło się, ilość 
cukru we krwi na czczo zmniejszyła się i stopnio- 
wo wzrastala tolerancja na glukozę (wykres 1), 
podawaną doustnie. Jeżeli chodzi о Il-oksysterydy 
i lf-ketosterydy, to obie te grupy hormonów nad. 
nerczowych zmniejszyły się wyraźnie pod wzgle- 
dem ilościowym, nie osiągnęły jednak ostatecznie 
normy, a nawet ostatnie pomiary wykazują ten- 
dencję zwyżkową. Jeżeli by taka tendencja zna- 
lazła potwierdzenie w późniejszych badaniach, na. 
leżalo by, jak się zdaje, przystąpić do dalszego na. 
świetlania przysadki, nie czekając na pogorszenie 
się innych objawów, jak zahamowanie cyklu mie- 
siączkowego, przecukrzenie krwi i wzrost ciśnienia 
tętniczego. Waga ciała nie uległa większemu spad- 
kowi po naświetlaniu przysadki, wystąpiły jednak 
w obu przypadkach charakterystyczne zmiany 
skórne w okolicach dotkniętych otyłością. W przy- 
padku pierwszym mianowicie (badano w 3 miesią- 
ce po leczeniu) twarz stała się bardziej pociągla, 
a skóra policzków bardziej delikatna i mniej za- 
czerwieniona niż przed leczeniem. Skóra na brzu- 
chu stała się bardziej wiotka, ujęta w fald łatwo 
się marszczyła, a poprzednio żywo czerwone roz- 
stepy skórne uległy wyraźnemu zblednięciu (ze- 
starzenie się) szczególniej od obwodu, przez co 
stały się węższe. W przypadku drugim (badano 
w 2 miesiące po leczeniu) zanik tkanki tłuszczowej 
powłok brzucha był tak wielki, że powłoki pov 
przednio twarde i napięte stały sie bardzo wiot- 
kie, pomarszczone i luźno zwisały w fałdach. 
W przypadku tym skóra twarzy po okresie obfite- 
go złuszczenia się (w 2 tygodnie po rozpoczęciu 
leczenia) ulegla zblednięciu і wydelikaceniu. Me- 
szek na policzkach znikł, natomiast utrzymał się 
bez zmian na wardze górnej. 

Wydaje się, że opisane zmiany skórne w wyniku 
napromieniania przysadki zasługują na szczególne 
podkreślenie, gdyż dotyczą one tych właśnie oko- 
lie, które w chorobie Cushinga ulegają wybiórcze- 
mu otłuszczeniu. 


Wnioski 


Wyraźna poprawa po naświetlaniu przysadki 
mózgowej w obu przedstawionych przypadkach 
choroby Cushinga przemawia za tym, że przy- 
sadka mózgowa była pierwotnym siedliskiem врха- 
wy chorobowej. Należy przypuścić mianowicie, 
że gruczolak zasadochłonny przysadki wydzie- 
lając obficie hormon kortikotropowy powodował 
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nadmierne wydzielanie hormonów kory nadner- 
czy, będących bezpośrednią przyczyną objawów 
choroby Cushinga Zmniejszona na skutek napro- 
mieniania produkcja hormonu kortikotropowego 
doprowadziła automatycznie do spadku poziomu 
hormonów kory nadnerczy, со częściowo można. 
było wykazać w sposób bezpośredni, oznaczające 
w moczu zawartość ll-oksysterydów і 17-ketoste- 
rydów, a w dużej mierze wynikało to z ustępo- 
wania poszczególnych objawów, charakterystycz- 
nych dla nadmiaru hormonów nadnerczowych. 
Tak więc spadek eukru we krwi i zwiększona 
tolerancja na cukry oraz zanik tłuszczu w obrębie 
brzucha przemawia za zniżką 1l-oksysterydów 
w ustroju. Obniżenie ciśnienia krwi i ustąpienie 
bólów głowy przemawia za zniżką dezoksykorty- 
kosteronu. Wystąpienie miesiączki przemawia za 
spadkiem estrogenów.i progesteronu. 

Oba przedstawione przypadki są przykładami 
choroby Cushinga, w której pierwotną sprawą jest 
schorzenie przysadki mózgowej, najprawdopodob- 
niej gruczolak zasadochłonny. Nie wyłącza to па-- 
turalnie możliwości istnienia przypadków zespołu 
Cushinga, w których pierwotną sprawą jest cho- 
robowa zmiana w podwzgórzu względnie gruezo- 
lak kory. Naświetlanie przysadki mózgowej oprócz 
znaczenia leczniczego w chorobie Cushinga może 
mieć ważne znaczenie rozpoznawcze (różnicujące) 
dla umiejscowienia pierwotnej zmiany chorobowej 
w układze korelacyjnym przysadka — nadner: 
cze. 
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В. GIĘDOSZ i A. GRZEGORZEK Kraków 


O wpływie tzw. nieswoistego bodźeowego 
działania terpentyny na jajniki 


(Z Oddziału 1 С Państw. Szpitala św. Łazarza i z Za- 
kładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej U. J.). 
W poszukiwaniu etiopatogenezy ustania mie- 

siączki w durze brzusznym zwróciliśmy uwagę na 

białko obce oraz ma białko zmienione własne. 

Wstrzykiwaliśmy więc zwierzętom mleko, kazei- 

nę, pepton, a także zespół antygenowy (odpowied- 

nik propidony). a następnie zastosowaliśmy ter- 
pentynę w celu spowodowania ropnia, wiec rozpa: 
du własnego białka tkankowego. Nie mówimy tu 
narazie o gorączce ewentualnie wywoływanej sto- 
sowaniami dotąd przez nas ciałami, gdyż sprawa 
wpływu tego procesu patologicznego na jajniki 
jest w toku opracowywania. Tylko mimochodem 
wspomnieć możemy, że ani propidon ani prepa- 
rat siarkowy, działający silnie gorączko-twórczo 

u ludzi nie dawał w jajnikach zwierząt takich 

zmian jakie mogliśmy spostrzegać ро ciałach 

białkowych oraz obecnie ро terpentynie. 

O oddziaływaniu jajników przy tzw. nieswoi 
stym bodźcowym działaniu terpentyny (olejku 
terpentynowego) dotąd nie wspominano. 

Dla przekonania się zatem o wpływie tegoż na 
jajniki podawaliśmy terpentynę lub olejek terpen- 
tynowy w ilości 0,02—0,04 ml podskórnie myszkom 
białym co 3. dzień. Łącznie wstrzyknięto w pierw- 
szej grupie doświadczeń terpentynę 4 razy. W па: 
stępnej grupie doświadczeń wstrzykiwano mysz: 


Jajniki białej myszki. Widocznych 6 ciałek białych 


kom białym podskórnie przygotowany przez nas 
w Zakładzie ol. thereb. reetifacatum (frakcja z de- 
stylacjj terpentyny handlowej, przechodząca 
w ciepłocie 1551629). Tak przygotowany olejek 


terpentynowy wstrzykiwano 4-krotnie со 8. dzień 
(a 0,05, 0,05, 0,1 № 0,1 ml). W tej grupie zwierzęta 
znosiły wstrzykiwania dobrze, podczas gdy po- 
przednio (po terpentymie handlowej) bardzo często 
padały. W miejscu wstrzyknięć występowała po 
terpentynie dość rozległa martwica tkanki. Po- 
dobnie po olejku terpentynowym już po pierw- 
szym wstrzyknięciu stwierdzało się naciek w tkan- 
ce podskórnej w miejscu wstrzyknięcia i wkrótee 
potem w tym miejscu martwicę. W 24 h po ostat- 
nim wstrzyknięciu terpentyny a w 48 h po ostat- 
nim wstrzyknięciu olejku tenpentynowego zwie- 
rzęta zabijano eterem. Pobrane do badania jajni: 
ki utrwalano w alkoholu-formolu zatapiano w pa- 
rafinie a skrawki grubości + 5 mi barwiono he- 
matoksyliną-eozyną. 

Zwierzęta we wszystkich grupach pozostawały 
w jednakowych, odpowiednio korzystnych warun 
kach (ciepłota pomieszczenia, światło, czystość) 
i były żywione pod względem jakościowym j iloś: 
сломуш zupełnie wystarczająco. 

Już makroskopowo przy sekcji zwierząt można 
było czasem stwierdzić pewne zmiany, jako to 
macicę grubą, siną, duże jajniki a w nich tu i ów- 
dzie ciałka żółte- 

W obrazie histologicznym jajników niema! 
wszystkich zwierząt stwierdziliśmy ciałka żółte 
w dużej liczbie (ryc. 1) albo duże nieliczne, ale 
zajmujące prawie w całości miąższ jajnika. U nie- 
których tylko myszek spostrzegaliśmy brak lutei- 
nizacji a liczne pęcherzyki jajnikowe. 

Jak widać z naszych doświadezeń, po wstrzy- 
kiwaniu białym myszkom terpentyny lub olejku 
terpentynowego stwierdzano wyraźne działanie 


gonadtropowe, wyrażające się wystąpieniem 
w jajnikach — niemal wszystkich użytych do 
doświadczeń zwierząt — ciałek żółtych, obejmu- 


jących nieraz prawie w całości jajniki. 

Wynik tych doświadczeń tłumaczyć może nale- 
zalo by nie bodźcowym nieswoistym działaniem 
olejku terpentynowego sensu stricto, ale działa- 
niem białka czy ciał białkowych, pochodzących 
z rozpadu własnej tkanki. Na to wskazywałyby 
nasze poprzednie doświadczenia. 


B. GIĘDOSZ i J. GUZEK Kraków 


Wpływ amidu kwasu nikotynowego na jajnika 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Akade- 
mii Medycznej w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr med. Bronisław Giędosz). 

Nie będziśmy tu przytaczali danych z piśmien- 
nictwa oraz własnych spostrzeżeń o znaczeniu 
witamin dla etanu jajników. Uczyniliśmy to na 
innym miejscu. 

Wpływ badanej obecnie przez nas witaminy na 
obraz jajników jest — o ile nam wiadomo z do- 
stępnego nam piśmiennictwa — nie omawiany. 

Z tego powodu w niniejszych doświadczeniach 
zastosowaliśmy u świnek morskich wagi od 200 do 
250 g amid nikotynowy w dawce a 50 mg przez 
vkres 10 dni dojelitowo. Zwierzęta pozostawały 


przy tym na prawidłowym pożywieniu i w warun- 
kach odpowiednich, jeśli chodzi o pomieszczenie, 
światło i ciepłotę. W 1—9 dni po ostatnim podaniu 
amidu kwasu nikotynowego pobieraliśmy jajniki 
do badania histologicznego. Po utrwaleniu w alko- 
holu-formolu i zabarwieniu skrawków hematok- 
syliną i eozyną stwierdzaliśmy w badanych jaj- 
nikach często pobudzenie czynności jajników. Wy- 
rażało się to u pewnej liczby zwierząt występowa 
niem przekrwienia oraz ciałek żółtych. W innych 
preparatach można było stwierdzić powiększenie 
pęcherzyków Graafa do rozmiarów bardzo dużych 
tak, że nieraz eały jajnik zajmowały torbielowato 
rozdęte pęcherzyki. Z doświadczeń tych wymika, 
że amid kwasu nikotynowego wywiera silniejszy 
wpływ na jajniki, jeżeli porównamy nasze po- 
przednie doświadczenia z innymi witaminami. 


J. GUZEK Kraków 


W sprawie próby ciążowej tzw. sprawdzianu 
przekrwienia jajników 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowie. Kierownik: 
Prof, dr med. Bronisław Giędosz) 

Obok znanych ; używanych w praktyce klinicz- 
nej sposobów biologicznego rozpoznawania ciąży 
(odczyn Aschheima-Zondeka, Friedmanna-Schnei- 
ета, Papanicclaou), ostatnio znajdują zastosowa- 
nie próby, których dodatnią stroną ma być wię- 
ksza ich wartość praktyczna to jest mają być szyb- 
sze i tańsze i mają dawać przy tym pewne wyniki. 
Szapiro і Zwarenstein wykorzystali 
do celów praktycznych stwierdzomy przez Ho g- 
ben a fakt ze po wstrzyknięciu samicy Xeno- 
pus laevis hormonu przedniej części przysadki 
mózgowej następuje składanie jajeczek. Ро 
wstrzyknięciu żabie moczu kobiety ciężarnej ten 

sam efekt występuje już po 6—18 godzinach. 

Marnini opracował sposób rozpoznawania 
ciąży, przy którym używa samców Bufo arena- 
rum. Polega om na pojawieniu się plemników 
w moczu żaby ро wstrzyknięciu jej moczu ciężar: 
nej. Do warunków europejskich próbę tę przysto- 
sowali Biernacka i Pigoń, używając 
samców Rana esculenta. Odczyn ten wykonywano 
też na gatunku Rana catesbeina (Š h a w, Š a n- 
doral). Podobną reakcję opisali Š e r v a n- 
tie i Chabou x, używając Bufo bufo i Rana 
esculenta. a uwzględniali poza pojawieniem się 
plemników w moczu żab także zmiany w obrazie 
histologicznym jądra. Aschheim użył niedoj- 
rzalych samic szczura wagi 25—85 ©; w tej próbie 
(ро 72—96 godzinach od wstrzyknięcia moczn ko- 
biety podejrzanej o ciążę) stwierdza się występo- 
wanie w rozmązie pochwowym komórek zrogowa- 
ciałych. 

Ostatnio opisano (A | b e r t) próbę ciążową, 
wykonywaną na dziewiczych samicach szczura, 
u których po 4 godzinach od wstrzykmięcia pod- 
skórnie moczu kobiety podejrzanej o ciążę bada 
sie makroskopowo jajniki. W wypadku reakcji 
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ujemnej jajniki mają być zabarwione blado-żółta- 
wo lub łososiowo-różowo, a o reakcji dodatniej 
świadczy przekrwienie jajników (różowe lub czer- 
wone). Próbę przeprowadza się nà 3—4 zwierzę- 
tach, co świadczy, że autor przyjmuje możliwość 
wyników błędnych. Próba ta ma wypadać dodat- 
nio przy 1000 j. mn.hormonów gonadotwopowych 
(dczyn Friedmanna wymaga około 500 jedn.). 

Fried wykonuje ten sam odczyn, ale poslu- 
guje się nieco odmienną techniką: 2 ml moczu 
wstrzykuje młodej samicy szczura nie podskór- 
nie, lecz dootrzewnowo, po 1 ml w prawą i lewą 
okolicę podbrzusza. Jajniki bada się juź po 2 go- 
dzinach uwzględniając gołym okiem ich prze- 
krwienie, przy czym wystarczy przekrwienie je- 
dnego tylko jajnika: Wyniki dodatnie, zgodne 
z rzeczywistością, otrzymał F r i e d w 96,8% 
(równolegle wykonywany odczyn Friedmanna dal 
tylko 95,80/0). 

Ze względu na prostote dopiero со opisanej 
próby i z uwagi ра szybkie otrzymywanie wyni- 
ków postanowiliśmy próbę tę skontrolować. Ba- 
dania przeprowadziliśmy na samicach szczura wa: 
gi około 180—200 g i 20—44 g, którym wstrzyki- 
wano podskórnie po 2 ml moczu; po 4—8 godzi- 
nach od chwili wstrzyknięcia zabijano je i ba- 
dano makroskopowo jajniki. Wynik próby oce- 
niano w sposób następujący: 

jajniki nieprzekrwione (wynik ujemny): — , 

jajnikii lekko przekrwione (wynik wątpliwy): =Œ , 

jajniki miernie przekrwione lub jeden tylko 
dość silnie przekrwiony (wynik wątpliwy): + 

jajniki dość silne przekrwione (wynik dodat- 
TE, 

jajniki silnie przekrwione 
dodatni): ++ . 

I. W pierwszej grupie naszych doświadczeń uży: 
liśmy 19 szczurów, wagi około 180—200 g. 

a) Nr 1 12: otrzymały podskórnie po 2 ml mo- 
czu kobiety ciężarnej (aktywność biologiczną mo: 
czu stwierdzono na samicach królika za pomocą 
próby Friedmanna); 


(wynik wybitnie 


b) Nr 18—14: otrzymały podskórnie ро 2 ml mo: 
czu zdrowego mężczyzny; 

©) Nr 15: otrzymała podskórnie 100 jedn. szezu- 
rzych prolanów (1. j. szezurza odpowiadała 16 
gamma prolanów nieoczyszczonych, otrzymanych 
z moczu ciężarnej). 

d) Nr 16—19: kontrola czysta. 

Po czterech godzinach zwierzeta zabito j dokład- 


nie obejrzano jajniki. Otrzymano nastepujące 
wyniki: 
а) Nr 1—12: odczyn wybitnie dodatni (++) 


u dwu zwierząt, 

odczyn dodatni (+) u sześciu zwierząt, 

odczyn wątpliwy (+) u trzech zwierząt, 

odczyn wątpliwy (+=) u jednego zwierzecia. 

b) Nr 13—14: odczyn dodatni (+) w jednym 
przypadku, odczyn ujemny (—) w jednym przy- 
padku. 
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с) Nr 15: odczyn dodatni (+): 

d) Nr 16—19. wynik wątpliwy (=) w dwu przy- 
padkach, 

wynik ujemny (—) w dwu przypadkach. 

П. W drugiej grupie doświadczeń użyliśmy sie- 
dmiu szezurów wagi 20—84 kg. 

a) Nr 20—24: otrzymały po 2 ml moczu kobiety 
ciężarnej, jak wyżej. 

b) Nr 25—26: kontrola czysta. 

Po czterech godzinach zwierzęta zabito i zbada- 
no makroskopowo jajniki. 

Wyniki w tej grupie przedstawiały się nastę- 
pująco: 

a) Nr 20—94: wynik wątpliwy (+) w jednym 
przypadku, 

wynik ujemny (— w czterech przypadkach. 

b) Nr 25—96: wynik ujemny (—). 

III. W trzeciej grupie naszych doświadczeń uży: 
liśmy 14 szczurów wagi 91—44 р. 

a) Nr 27—37: otrzymały po 2 ml moczu kobiety 
ciężarnej, jak wyżej. 

b) Nr 8840. kontrola czysta. 

Zwierzęta zabito po ośmiu godzinach. Wynik 
badanią jajników przedstawiał się następująco: 

а) Nr 27—3/: wynik dodatni (+) w dwu przy- 
padkach, 

wynik wątpliwy (+) w czterech przypadkach, 

wynik ujemny (—) w pięciu przypadkach. 

b) Nr 38—40: wynik ujemny (—). 

Jak zatem wynika z naszych spostrzeżeń poczy” 
nionych na 40 szczurach, nie może badana próba 
być miarodajna. Ujemną cechą reakcji, jak wy- 
nika z powyższych doświadczeń, jest jej duża nie- 
dokładność. Uderza wysoka liczba ujemnych wy- 
ników, nawet po przedłużeniu czasu próby do 
ośmiu godzin. Wyniki nasze nie pozwalają uznać 
tę reakcję za przydatną do celów klinicznych. Po- 
nadto odczyn dodatni, otrzymany po moczu zdro 
wego mężczyzny przemawiać może za pewną nie- 
swoistością reakcji: 

Fried zwrócił dopiero ostatnio (1949) uwagę 
na szereg czynników (pH moczu j inne), które 
wpływają na wyniki tej reakcji. 
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Franciszek Venulet Łódź 


Kilka uwag w sprawie „Patologii Ogólnej“ 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akad. Medycz. 
w Łodzi) 

Nikt chyba nie zaprzeczy, że nazwa „Patologia 
Ogólna* przeżyła się, nie oddaje ona bowiem isto- 
ty przedmiotu, jaki reprezentuje. Oficjalnie figu- 
сиўе ona po dzień dzisiejszy. Tym niemniej od 
chwili ukazania się „Fizjopatologii Ogólnej“ moi 
słuchacze spontanicznie wpisują do protokołów 
egzaminacyjnych ten wyraz zamiast nazwy urzę- 
dowej. Czy jest to wyraz właściwy? Spotkałem się 
z spoglądem, że łączenie dwóch wyrazów w jeden 
jest niezgodne z duchem języka polskiego, przeto 
nazwa „Fizjologia Patologiczna* jest nazwą właś- 
ciwszą. Zgadzając się zasadniczo z zastrzeżeniem 
pierwszym, muszę jednak zaznaczyć, iż odnosi się 
ono głównie do wyrazów polskich. W danym przy- 
padku mamy zaś do czynienia z dwoma wyrazami 
pochodzenia greckiego, Podobnych połączeń ogól- 
nie używanych znamy całe szereg. Wymienię cho- 
ciażby histopatologię i neurochirurgię. 

Wyraz „Fizjopatologia, ogólnie przyjęty na za- 
chodzie bynajmniej nie razi ucha polskiego czy- 
telnika, jak zresztą również wyraz „Patofizjolog.a* 
używany w Związku Radzieckim. Różnica polega 
chyba tylko na tym, że w jednym przypadku kła- 
dziemy większy nacisk na słowie patologia, w dru- 
gim — na słowie fizjologia. Różnice te są jednak 
nieistotne. 

Nie pozostawiając nie do życzenia pod względem 
fonetycznym, wyraz „Fizjopatologia* łatwiej się 
wymawia niż dwa dość długie wyrazy „Fizjologia 
Patologiczna”. Poza tym posiada on jeszcze inną 
zaletę. Dopóki wyrazy „fizjologia, fizjologiczny” 
są symbolami zjawisk prawidłowych, stale mówi 
się przecież „w warunkach fizjologicznych“ w prze- 
ciwstawieniu do „warunków patologicznych" — 
nazwa „Fizjologia. Patologiczna*, pomimo iż od 
dawna uzyskała prawo obywatelstwa, sprawia 
wrażenie jakiegoś contradictio іп adjecto. Skoja- 
rzenie obu tych pojęć w wyrazie „Fizjopatologia* 
wydaje się mniej przeciwstawnym j lepszym na- 
wiązaniem patologii do fizjologii. Tym zdawało 
by się błahym sprawom nie poświeciłbym tyle 
uwagi, gdyby nie ta okoliczność, że należy się 
spodziewać przemianowania naszej katedry. 

Fizjopatologia obejmuje zarówno zagadnienia 
bardziej ogólne (cześć ogólna), jak 1 dotyczące 
przede wszystkim poszczególnych narządów (cześć 
szczegółowa czyli organopatologia). Książka pt. 


musi zawierać całość materiału czyli obie części, 
w przeciwnym bowiem wypadku wprowadza czy- 
telnika w błąd. 


Aczkolwiek fizjopatologia jest jednym z podsta- 
wowych przedmiotów na Wydziale Lekarskim, 
sprawa, jakie zagadnienia powinna obejmować, 
wciąż jeszcze nie jest całkowicie rozwiązana. Po 
głębszym namyśle doszedłem do wniosku, iż spra- 
wy takie, jak prawa dziedziczności oraz nauka 
o nowotworach bezpośrednio związane z katedra- 
mi biologii i anatomii patologicznej, nie powinny 
figurować w programie fizjopatologii. Poza tym 
wyodrębnienie patologij komórki w oddzielny roz- 
dział stwarza niejako wrażenie wyodrębnienia jej 
z całości ustroju. Zagadnienie to należało by raczej 
omówić w związku z całością procesów przemiany 
materii. 


Zdzisław MACH Kraków 


Zachowanie się niektórych składników 
mineralnych we krwi w przebiegu cukrzycy 
alloksanowej 


(Z Zakładu Patologii ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 

Celem naszych doświadczeń było poznanie zacho- 
wania się gospodarki mineralnej w przebiegu cu- 
krzycy alloksanowej. W ten bowiem sposób prag- 
nęliśmy przeprowadzić pewne analogie między cu- 
krzycą alloksanową a pooperacyjną. Mogło by to 
mieć znaczenie w wyjaśnieniu ,która z obu postaci 
cukrzycy najbardziej odpowiadałaby samoistnej 
cukrzycy u człowieka. Zdaniem bowiem niektórych 
cukrzyca alloksanowa daje lepszy wgląd w pato- 
geneze cukrzycy aniżeli cukrzyca pooperacyjna. 

Ogłaszane w ciągu ostatnich kilku lat prace 
omawiają główne zmiany narządów, które wywo 
luje alloksan w ustroju zwierzęcym. Brak nato- 
miast dotychczas wyczerpujących badań chemicz: 
nych ujmujących różnice między cukrzycą allok- 
sanową a pooperacyjną, zwłaszcza w zakresie 
przemiany mineralnej. 

Badania nasze nad tym zagadnieniem przepro- 
wadzaliśmy na królikach wagi około dwu kg, je- 
dnakowo żywionych i przebywających w jednako- 
wych warunkach. Alloksan podawaliśmy jednora- 
zowo dożylnie w ilości 100 mg na kilogram wagi 
ciała. W pierwszych dwóch lub trzech godzinach po 
podawaniu alloksanu zaobserwowaliśmy wzrost po- 
ziomu cukru we krwi. Po fazie hiperglikemicznej 
następował okres znacznego spadku cukru, trwają- 
cy 24—36 godzin. W tym okresie musieliśmy po- 


„Fizjopatologia* lub „Fizjologia Patologiczna* | dawać zwierzęciu glukoze, aby utrzymać je przy 
Chlor Potas Sód % арп | Fosfor|Magn 
W Poziom =i i 
аза cukru Kreu Suro- Кгшіп- | Suro- Krwin- | Krew Suro- | Suro- Suro- | Ѕиго- 
pełna wica Osocze wica Osocze ki pełna wica wica wica wica 
Kroliki 1750 90-138 
ПА И -2300 mg % 259,5 | 348,1 | 3-2,0 | 1780 | 22,0 | 226 | 402,0 | 2206 | 334,2 | 166 | 530 | 2,62 
8 | у 
Króliki 1700 240-480 р 
И -2650 ma UA 2207 3250 | 339,0 | 172,0 | 22,2 | 22,1 | 3992 | 2003 | 302,5| 164 | 526 | 2,18 
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życiu. W 2—3 doby po podaniu alloksanu wystepo- 
wały objawy cukrzycy. Poziom cukru w tym okre- 
sie wynosił 240—480 mg”. W 2—4 dni od chwili wy- 
stąpienia pierwszych objawów cukrzycy роЪ’ега- 
liśmy krew z serca lub żyły brzeżnej ucha. Ozna- 
czaliśmy chlor w krwi pełnej i surowicy, osoczu 
i krwinkach, sód w krwi pelnej i surowiey, po- 
tas w surowicy, osoczu і krwinkach oraz wapń, 
magnez i fosfor w surowicy. Doświadczenia prze: 
prowadzaliśmy na 9 królikach z cukrzycą allo- 
ksanową oraz równocześnie dla porównania па 9 
królikach kontrolnych. W załączonej tabelce po- 
dajemy średnie z uzyskanych wartości poziomu 
składników mineralnych. 

Zestawiając Średnie otrzymanych wartości za- 
obserwowaliśmy obniżenie poziomu chloru w krwi 
pełnej, surowicy, osoczu і krwinkach. Poziom wap- 
nia i fosforu wykazywał bardzo nieznaczne odchy- 
lenią w porównaniu z wartościami normalnymi. 
Odnośnie magnezu zauważyliśmy spadek jego za: 
wartości w surowicy. Poziom sodu w krwi pełnej 
i surowicy u wszystkich badanych zwierząt osią- 
gal wartości niższe u zwierząt kontrolnych. War- 
tości potasu w surowicy i osoczu wykazywały nie- 
wielką zwyżkę, względnie utrzymywały sie na po- 
ziomie nie odbiegającym od normy. 

Porównując wyniki naszych doświadczeń z da- 
nymi określającymi zaburzenia przemiany mine- 
ralnej w cukrzycy pooperacyjnej, stwierdziliśmy, 
że chlor w krwi pełnej, surowicy, osoczu i krwin- 
kach, sód w krwi pełnej j surowicy oraz potas 
w surowicy i osoczu zachowuje się podobnie w obu 
typach cukrzycy doświadczalnej. Nie stwierdzi- 
liśmy spotykanego często w cukrzycy pooperacyj- 
nej obniżonego poziomu wapnia w surowicy. Na- 
tomiast poziom magnezu w surowicy w naszych 
doświadczeniach obniżał się „czego nie stwierdzo: 
no w п nych typach cukrzycy doświadczalnej. 


Joanna POLATYŃSKA-WĘCŁAWOWICZ Kraków 


Odczyn retikulocytarny w narkozie 
międzymózgowia 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Aka- 


demii Medycznej w Krakowie. Kierownik: Prof. dr 
med. B. Giędosz) 


(Doniesienie tymczasowe) 


Zagadnienie centralnej regulacji erytropoezy by- 
ło przedmiotem wielu badań, a pierwsze dane 
w tym kierunku zawdzięczamy spostrzeżeniom po- 
czynionym w przebiegu chorób układu nerwowego. 
Zauważono bowiem w tych stanach zmiany za- 
chodzące w morioiogicznym obrazie krwi. 

Większość prac na ten temat odnosi się do ukła- 
du białokrwinkowego, niemniej jednak równolegle 
były czynione obserwacje nad zmianami ciałek 
czerwonych. Zmiany te dotyczą albo zwiększenia 
się ilości ciałek czerwonych we krwi obwodowej 
z pojawieniem się mlodych postaci, mianowicie 
normoblastów j retikulocytów albo zmniejszenia 
się ieh liczby. 


$20 


Lichtwitz, Guillain, Lachelle, 
Garcin Neuburger, Egelking 
obserwowali poliglobulię przy schorzeniach układu 
przysadkowo-międzymózgowego, jak akromegalia, 
moczówka prosta, zwyrodnienie tłuszczowo-płciowe 
i choroba Simmonds'a. Inni autorzy opisywali po- 
liglobulię w zapaleniu mózgu, guzach mózgu, zła- 
maniach czaszki, krwotokach, jak również w nar- 
kolepsji, padaczee, pląsawicy wrodzonej, porażeniu 
postępującym 1 parkinsonizmie. 

Te spostrzeżenia już wskazywały na pewne oko- 
lice mózgu jako ośrodki centralnej regulącji ery- 
tropoezy. Badania eksperymentalne skierowały do- 
piero to zagadnienie na odpowiednie tory, miano- 
wicie starały się umiejscowić ośrodki 1 ustalić dro- 
gi prowadzące bodźce od ośrodków do narządów 
krwiotwórczych. Wiele w tym kierunku wniosły 
badania Hayashida, Мавпа, Sakurai, 
którzy nakłuwali rozmaite miejsca w mózgu, wy- 
wołując zmiany we krwi. 

Shinosakj otrzymał retikulocytoze przez 
drażnienie prądem elektrycznym okolicy wzgórza, 
podwzgórza i ciała prążkowanego. R o z e n o w 
przez drażnienie ciepłem tych samych okolic mózgu 
otrzymywał we krwi obwodowej wzrost normobla- 
stów i retikulocytów. Else Dockhorn przez 
drażnienie diatermią jąder pnia mózgu otrzymy- 
wała zwiększenie liczby retikulocytów. Podobne 
doświadczenia przeprowadzali inni badacze z taki 
mi samymi wynikami. 

Spostrzeżenia kliniczne i prace eksperymentalne 
potwierdzają zgodnie, że centrum regulacji erytro- 
poezy mieści się w układzie międzymózgowie-przy- 
sadka, a bliższe umiejscowienie wskazuje z wielkim 
prawdopodobieństwem ra guz popielaty i ją- 
dro przykomorowe (nueleus paraventrieularis). 
Z ośrodka sympatycznego i parasympatycznego 
biegną włókna do rdzenia kręgowego a stamtąd do 
szpiku. 

Dla uzupełnienia całokształtu działania nerwo- 
wego należy jeszcze dodać, że istnieją odwrotne 
interoceptywne bodźce z narządów 1 mają swoje 
odpowiedniki w korze. Zróżnicowanie ich jest 
wg szkoły Pawłowa znacznie prostsze w sto- 
sunku do eksteroreceptorów, a w odpowiedniki 
w korze nie są skoncentrowane w jakimś ognisku, 
lcez rozrzucone. Według Andrejewa między- 
mózgowie stanowi węzeł, przez który przechodzą 
podniety dokorowe i odkorowe. 

W naszym Zakładzie byly prowadzone prace 
z zakresu regulacj; centralnej leukopoezy, a obec- 
nie celem naszych doświadszeń było stwierdzenie, 
czy da się zahamować odczyn retikulocytarny po 
wyłączeniu czynnościowym międzymózgowia. 


Doświadczenia przeprowadzaliśmy na królikach 
żyjących w jednakowych warunkach, wagi od 1,2 
do 2,5 kg. Badania nasze ograniczyliśmy do stwier- 
dzenia ilościowych zmian retikulocytów. Retikulo- 
cyty oznaczaliśmy metodą szkiełka nakrywkowego 
z użyciem błękitu brylantowo-krezylowego. Prze- 
prowadzaliśmy cztery serie doświadczeń, a w każ- 
dej z nich dokonaliśmy obserwacji na 5 zwierze- 
tach. 


W pierwszej grupie doświadczeń oznaczyliśmy 
liczbę retikulocytów u normalnych królików jedne- 
go dnia i po upływie 24 godzin. 

Wahania dobowe nie przekraczały 4%o, 

W drugiej grupie zastosowaliśmy wyciąg wątro- 
bowy w celu pobudzenia szpiku kostnego. Stosowa- 
liśmy polski preparat „Sykoton*. Jednorazowo 
wprowadzaliśmy dożylnie 2 ml preparatu, co od- 
powiadało 250 g świeżej wątroby. Po upływie 24 
godzin stwierdziliśmy wzrost retikulocytów о 7% 
do 28 Vo w porównaniu z liczbami przed podaniem 
Sykotonu. 

W następnej grupie zastosowaliśmy narkozę mię- 
dzymózgowia. Po oznaczeniu liczby retikulocytów 
wprowadzaliśmy dożylnie roztwór Luminal-Natr. 
Bayera w ilości proprocjonalnej do wagi ciała, 
mianowicie po 0,05—0,1 na 1 kg. Ро 17 godzinach 
powtarzaliśmy narkozę. a po 24 godzinach od 
pierwszego oznaczenia obliczaliśmy liczbę retiku- 
locytów. Liczba drugiego oznaczenia była niższa 
od pierwszej, a różnice wynosiły od 69% do 1400/0, 

W czwartej grupie doświadczeń po podaniu 
środka pobudzającego erytropoezę (Sykoton) z ró- 
wnocześnie wywołaną narkozą międzymózgowia 
stwierdziliśmy nie tylko brak wzrostu retikulocy- 
tów, lecz nawet obniżenie ich liczby o 6%, 9%, 
10%0, a nawet o 22/0 w porównaniu z oznaczeniem 
wykonanym przed podaniem Sykotonu i zastoso- 
waniem narkozy. 

Wpływ zatem narkozy międzymózgowia zazna- 
czył się jednakowo w trzeciej i czwartej grupie do- 
świadczeń. Wyniki doświadczeń trzeciej grupy, jak 
również różnice otrzymane z zestawienia drugiej 
i czwartej grupy zdają się wskazywać, że przy wy- 
łączeniu czynności międzymózgowia następuje za- 
hamowanie erytropezy. 


` 


Mieczysław SCHMIDT Kraków 


Wydzielanie żółci pod wpływem niektórych 
używek i przypraw 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. М, w Krakowie. Kierownik: Prof. dr. В. Giędosz) 


Niniejsze doniesienie jest tylko drobnym frag- 
mentem obszernej rozprawy. 

7, dostępnego nam piśmiennictwa wynika, że ро- 
wyższe zagadnienie nie doczekało się jeszcze syste- 
matycznego opracowania. Spotkaliśmy tylko po- 
szczególne wzmianki o wpływie niektórych bada- 
nych przez nas ciał lub ich składników na wydzie- 
lanie żółci; spośród badanych przez nas używek 
i przypraw wiele z nich nie zostało jednak w ogóle 
opracowanych. Okoliczność ta skłoniła nas do za- 
jęcia się wymienionym w tytule tematem. 

Jako zwierząt doświadczalnych użyliśmy króli- 
ków. Zajmowaliśmy się tylko ilościowym wydzie- 
laniem żółci. We wszystkich naszych doświadcze- 
niach posługiwaliśmy się metodą ostrej przetoki 
żółciowej. Przedstawia się ona następująco: przed 
wykonaniem doświadczenia zwierzęta głodzono 
przez około 20 godzin. Zwierzęta będące na czczo 
poddawaliśmy uśpieniu morfinowo-eterowemu, po 


Przebieg wydzielania żabci pod wplywem pieprzu 
uśpienie : eter + morfina ; przewod pęchentykowy poduiązany 
u obu zwterząt ;strzabKa Oznacza wprowadzenie do żotądka 
zawiesiny 2,5g pieprzu w 30 ml wody destylowanej 


Królik Ne 45;waga 400 g 
Kontrola | 


Г аа аи ои 

| [S godzinnh ¿o totei Al, Smt 
ҮДЧА = ущ 
|} 
ып 


Przebieg wydzielania żetei pod uptuuem 6% ое. 
spurytugowego + uspłenie : eter + morfina + przewód pęcheszyko: 
"wyj U obu zwiesząt niepodutązany; strzałka oznacza 
wprowadzenie do żotądka 30 ml 6% octu 


м Si godzin 8 
Lose |żótej = 20 ml 


Przebieg wydzielania ЙЧ pod’ wplywem liści laurowych 
uśplenie: eter + morfina; pizewać pęcherzykowy podwiazany 
u obu zwierzat ; strzatka oznacza Nprowadzenie do 
żotądka 40 mî 25% wywaru z liści laurowych 


Królik № 447 маса 


czym ро otwarciu jamy brzusznej odpreparowywa- 
liśmy na tępo przewód żółciowy wspólny, do któ- 
rego wprowadzaliśmy przez niewielkie nacięcie 
cienki cewnik moczowodowy. U połowy zwierząt 
podwiązywaliśmy prócz tego przewód pęcherzyko- 
wy celem uzyskania czystej żółci wątrobowej. Wre- 
szeie zaszywaliśmy jamę brzuszną na głucho i okry- 
waliśmy ciepło każde zwierzę dla uniknięcia nad- 
miernego оліеріепіа. Żółć zbieraliśmy do próbó- 
wek co 1/2 godziny przez okres 6 godzin i mierzy- 
liśmy objętość każdej półgodzinnej porcji żółci. 
Po zebraniu pierwszych 2 lub 3 półgodzinnych 
porcji wlewaliśmy zwierzęciu do żołądka przez 
cienki zgłębnik gumowy roztwory, zawiesiny, wy- 
wary i napary badanych ciał lub też soki wyciś- 
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nięte z niektórych jarzyn, ро czym obserwowa- 
liśmy zachowanie się przebiegu wydzielania żółci 
przez następne 5 godzin. Przed przystąpieniem do 
właściwych doświadczeń ustaliliśmy przebieg tzw. 
samoistnego wydzielania żółci, wyłączyliśmy 
wpływ jednorazowego nawodnienia na wydziela- 
nie żółci oraz wpływ przerwania ciągłości tzw. je- 
litowo-wątrobowego krążenia żółci na jej wydzie- 
lanie. 

Zbadaliśmy ogółem wplyw 18 używek i przypraw 
na wydzielanie (wzgl. wydalanie) żółci. Okazało 
się, że chrzan, liście laurowe oraz pieprz posiadają 
wyraźne właściwości żółciotwórcze, zaś sok 
z czosnku i 6% ocet kuchenny hamują wydziela- 
nie żółci. Nadto sok z czosnku zagęszcza żółć, zaś 
ocet w krótkim czasie znosi zupełnie czynność 
wydzielniczą wątroby i powoduje zejście $mier- 
telne zwierzęcia. Reszta używek i przypraw, jak 
alkohol etylowy, kawa ziarnista, herbata, papry- 
ka, goździki itd. nie wywierają żadnego wpływu 
na wydzielanie żółci bądź też ich wpływ jest nie- 
pewny. Spośród wymienionych przez nas 5 używek 
i przypraw, które odznaczają się czy to działaniem 
żółciotwórczym, czy to działaniem hamującym 
wydzielanie żółci, przytaczamy tylko najciekawsze 
wyniki uzyskane po podaniu 40 ml 25% wywaru 
z liści laurowych, po podaniu zawiesiny z 22/2 g 
zmielonego pieprzu w 30 ml wody destylowanej 
1 po podaniu 30 ml 6% octu spirytusowego. Со 
się tyczy octu, to zastosowana przez nas dawka 
30 ml jest najwyższą spośród stosowanych przez 
nas w ogóle jego dawek; podawaliśmy bowiem 
kolejno 10, 20 i 30 ml octu, Również i po mniej- 
szych dawkach octu uzyskiwaliśmy stale wybitny 
spadek wydzielania, natomiast po podaniu 30 ml 
efekt był niemal piorunujący. 

Wyniki uzyskane przez nas po podaniu octu 
różnią się od danych na ten temat zawartych 
w piśmiennictwie. Niektórzy bowiem podają, że 
wpływ kwasu octowego na wydzielane żółci za- 
znacza się bądź to wzmożeniem jej wydzielania, 
bądź też zachodzi brak wpływu kwasu octowego 
na wydzielanie żółci. 

Uzyskane przez nas wyniki mogą mieć znacze- 
nie dla patofizjologii wątroby i dróg żółciowych 
oraz dla ustalenia i uzasadnienig pewnych wska- 
zówek dietetycznych. Ponadto nasze doświadcze 
nia pozwalają nam zorientować się o stanie czyn- 
nościowym (czynności wydzielniczej) miąższu wą- 
troby, o czynności ruchowej dróg żółciowych pod 
wpływem stosowanych tak często i nieraz obficie 
używek і przypraw. 


Teresa KOWAR-KASZUBOWA Kraków 


Kwas mlekowy i glikogen we krwi w gnilcu 
doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowe. Kierownik: 
Prof. dr med. Bronisław Giędosz) 


Zaburzenia przemiany węglowodanowej w prze- 
biegu gnilca nie są dotychczas całkowicie wyjaś- 
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nione. Spotykane w piśmiennictwie wyniki róż- 
nią się znacznie. Jak z dostępnego nam piśmien 
nictwa wynika, nie ma wyraźnej mowy o zacho- 
waniu się kwasu mlekowego i glikogenu we krwi 
przy niedoborze witaminy С. Dlatego też w па- 
szych doświadczeniach zwróciliśmy uwagę na te 
dwa składniki. 

Doświadczenia nasze przeprowadziliśmy пя 
świnkach morskich wagi od 370 do 490 =. Zwierzę: 
tom tym podawano przez dni 30 dietę pozbawioną 
witaminy С, zestawioną wg Lopez-Lomba- Poza 
tym zwierzeta pozostawały w warunkach odpo- 
wiednich, jeśli chodzi o ciepłotę i oświetlenie po- 
mieszczenią. Przed nastawieniem na dietę :prze- 
prowadzaliśmy kontrolne badanie glikogenu 
i kwasu mlekowego we krwi. Po raz drugi ozna: 
czenia te wykonano w 15. dniu gnilea, a po raz 
trzeci około 80. dnia gnilca. Krew do badania po- 
bierano z serca, zawsze w tych samych warun- 
kach. Kwas mlekowy oznaczano metodą Zacherla- 
Lieba, glikogen metodą Pfliigera. Prawidłowe 
wartości glikogenu we krwi u świnek morskich 
wahają się wg naszych badań w granicach od 40 
do 50 mg%, przy czym najczęstsze wartości wyno- 
siły 48 mg", a wartości kwasu mlekowego wg 
naszych badań wahały się od 16 do 29 mg% ¿zyli 
średnia wynosiła 22,5 mg”. 

W przebiegu gnilca zaznacza się niezwykie cha- 
rakterystyczne zachowanie się obu składników. 
Równolegle ze spadkiem ilości glikogenu we krwi 
do liczb nieraz bardzo małych spotykaliśmy wy: 
bitny wzrost ilości kwasu mlekowego. Zmiany te 
pogłębiały sie w miarę trwania пса lak, że 
w końcowych okresach gnilea ilość glikogenu spa- 
dała wprost do wartości zerowych, a ilość kwasu 
mlekowego narastała kilkakrotnie. Zmiany te są 
o tyle interesujące, że zwierzeta w tym okresie 
gnilea jadały chętnie і obficie j nie można by 
w żadnym wypadku przyjmować ewentualnego 
wpływu głodowania. We 'wczesnych okresach 
gnilca, a więc w 15 dniu diety niedoborowej, war- 
tości glikogenu we krwi wynosiły: 15 do 30 mg%, 
a wartości kwasu mlekowego 261 do 44,02 mg%. 
Ilość glikogenu w 28. lub w 80. dniu gnilca spa- 
dała do zera, a kwas mlekowy wahał się od 44,8 do 
68,9 mg%. 

Badania nasze uzupełniają dotychczasowe dane, 
tyczące się przemiany węglowodanowej w gnileu 
i mogą rzucić światło na tkankową przemianę 
węglowodanową. Ма podstawie naszych do- 
świadczeń dochodzimy do wniosku, że w przebie- 
gu gnilca występuje poważne zaburzenie przemia- 
ny węglowodanowej. 


Helena ŻYGULSKA Kraków 


Wpływ obniżonej ciepłoty na poziom kwasu 
szczawiowego we krwi 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Zagadnienie wpływu obniżonej ciepłoty otocze- 
nia ną ustrój, mimo wielu badań i obserwacji po- 


zostało do dziś dnia niezupełnie rozwiązane. Ро- 
dejmując w naszym Zakładzie badania nad zae 
chowaniem się przemiany węglowodanowej w ni- 
skich temperaturach zwróciliśmy m. in. szczegól- 
ną uwagę na pewne ciała, które prawdopodobnie 
mają z tą przemianą jakiś związek. 

W niniejszym doniesieniu zwrócimy uwagę je- 
dynie na zachowanie się kwasu szczawiowego we 
krwi zwierząt oziębianych. Przeprowadziliśmy 
dwie serie doświadczeń na królikach wagi około 
dwu kg, jednakowo żywionych i przebywających 
w tych samych warunkach. 

Oziębianie przeprowadzaliśmy w lodówce na- 
stawionej na temperaturę około 0°. Czas oziębia- 
nia wynosił 30, 45, 60 j 90 minut. Krew pobie- 
raliśmy wprost z serca, oznaczając poziom kwa- 
su szezawiowego metodą Loepera 1 Tonneta. 
U wszystkich użytych do pierwszej serii doświad- 
czeń zwierząt zauważyliśmy znaczny wzrost po- 
ziomu kwasu szczawiowego w porównaniu z war- 
tościami normalnymi, określonymi uprzednio. 
Poziom kwasu szczawio- 


wego u królików prawidło- 
wych w 1120/0 


Poziom kwasu szczawio- 
wego u królików po ozię- 
bianiu w 109/0 


1. | 4,6 1, | 75,1 
2. | 8,7 9. 342 
8. 16.26 | 128,1 
4. | 9,3 4. | 162,7 


Poziom kwasu szczawiowego we krwi zwierząt 
prawidłowych wynosił przeciętnie 5—16 mg%, po 
oziębieniu zaś osiągał wartości od 34—162 mg”. 
W załączonej tabelce podajemy niektóre otrzy- 
mane wartości. 

Urnga seria doświadczeń miała na celu potwier 
dzenie tego interesującego spostrzeżenia. U 16 kró- 
lików przebadaliśmy poziom kwasu szczawiowego 
pobierając krew dwukrotnie, bezpośrednio przed 
i po oziębieniu. Chcąc wykluczyć możliwość błę- 
du spowodowanego nadmiernym wykrwawieniem 
zwierzęcia pobieraliśmy równocześnie dwukrotnie 
krew u królików kontrolnych, nieoziębianych, 
w odstępach czasu równych okresowi oziębiania 
zwierząt doświadczalnych. Przekonaliśmy się, że 
wykrwawienie wywołuje spadek poziomu kwasu 
szezawiowego we krwi. Tak więc ilość kwasu 
szezawiowego u zwierzęcia oziębianego i wykrwa- 
wianego była wypadkową dwu przeciwnych sobie 
działań. U większości jednak zwierząt wpływ 
zimna był decydujący і mimo wykrwawienia uzy- 
skiwališmy zwyżkę poziomu kwasu szczawiowego 
po oziębianiu. 


Czesław BELEC Kraków 


Wpływ przeszczepień przysadki mózgowej 
i tkanki mózgowej na wydzielanie moczu 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr med. Bronisław 
Giędosz) 
Doniesienie tymczasowe 


Podstawą dla naszych rozważań są przypadki 
moczówki prostej. Sprawa wszczepiania przysad- 


ki mózgowej w moczówce prostej była juz w piś- 
miennictwie poruszana. R ü d e r i Wolf 
(wg Biedla) w jednym przypadku moczówki pro- 
ste] otrzymali pomyślny wynik, ale przejściowy. 
Hirsch w jednym przypadku po wszczepieniu 
przysadki ludzkiej spostrzegał pomyślny skutek 
przez 92!» roku, w drugim zaledwie dwa tygodnie. 
Pewne wyniki otrzymywał D a mm, a także 
i inni, po wstrzykiwaniu miazgi tylnego płata 
przysadki mózgowej. 


Nasz materiał obejmuje dotąd siedem przypad- 
ków moczówki prostej, w tym pięć kobiet і dwóch 
mężczyzn: Wobec nikłych wyników opanowania 
diurezy po dotychczasowych sposobach postano- 
wiliśmy u naszych chorych zastosować przeszcze- 
pienie przysadki mózgowej. W tym miejscu po- 
damy, ze względu na tymczasowy charakter do- 
niesienia, krótko historię choroby tylko trzech 
spostrzeganych przypadków oraz nasz sposób prze- 
szczepiania. 


Тее піка przeszezepiania 


Materiał pobierano bezpośrednio po uboju mlo- 
dych zwierząt (cielęta). Po otwarciu czaszki wy- 
jałowionymi nożyczkami przecinano opone twardą, 
następnie tępymi hakami podnoszono płaty czo- 
łowe, a po nacięciu przepony oponowej siodełka 
tureckiego wydobywano przysadkę. Świeżą tkan- 
kę umieszczano w roztworze penicyliny i strepto- 
mycyny. Po godzinnym przetrzymaniu w lodówce 
preparat był gotowy do przeszczepienia. Przygo- 
towaną tkankę wprowadzałem do kanału pod- 
skórnego na ramieniu po stronie zewnętrznej. Za- 
bieg wykomywałem iw znieczuleniu mowokaino- 
wym. U jednej tylko chorej po trzeciej inplan- r 
tacji wystąpił obrzęk przyranny oraz wykwity 
dookoła rany, bąblowe, swędzące. Po kilku dniach 
opisane zmiany ustąpiły, rana zagoiła się przez 
rychłozrost. Należy podnieść, że w okresie zmian 
zapalno-uczuleniowych wzmogła się u chorej diu- 
reza, z chwilą zaś wygaśnięcia zmian zapalnych 
wielomocz ustąpił. 


Przypadek pierwszy 


Mężczyzma lat 30, В. S. W roku 1938 zachorował 
wśród charakterystycznych objawów dla moczów- 
ki prostej. W chwili pierwszego badania (marzec 
1950) stwierdzono u chorego brak poważniejszych 
odchyleń w stanie narządów wewnętrznych, ujem- 
ne odczyny serologiczne na kiłę, brak zmian wi- 
docznych na zdjęciu rentgenologicznym w okoliey 
podstawy czaszki i siodełka tureckiego. Z wywia- 
dów wynika, że chory od początku zachorowania 
oddaje na dobę 40 do 45 litrów moczu, odczuwa 
stale silne pragnienie w dzień i w nocy. Mocz o cie- 
żarze gatunkowym 1001. Poza tym nie wykazuje 
innych zmian. Po przeszczepieniu w całości świe- 
żej cielęcej przysadki mózgowej wraz z przyle- 
gającym mózgowiem już w parę godzin w miejsce 
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niezaspokojonego uczucia pragnienia wystąpił na- | objawy moczówki prostej i utrzymują się do 


wet wstręt do wody. Ilość dobowa moczu spadła 
do 400 ml. Ciężar gatunkowy wzrósł do 1028. Sa- 
mopoczucie chorego po przeszczepieniu bardzo do- 
bre, chory śpi w nocy po raz pierwszy od 12 lat. 
(Przedtem budził sie co dwie godziny, wypijając 
za każdym razem około dwóch litrów wody). Stan 
oligurii trwał około ośmiu dni, po czym ilość 
moczu była w granicach prawidłowych -— od 1200 
ml do 1600 ml na dobę — przy prawidłowej spraw- 
ności nerek (rozcieńczanie i zagęszczanie). Spraw- 
ność gospodarki wodnej utrzymywała się przez 
okres około dziewięciu tygodni. Po tym okresie 
ilość moczu poczęła wzrastać, chory odczuwał 
pragnienie, dlatego budził się w nocy jeden raz 
lab dwa razy. Ilość dobowa moczu wzrosła do 10 
litrów. W pierwszych dniach lipca przeprowadzi- 
łem ponowną inplantację, ale dla próby użyłem 
tym razem tkanki konserwowanej w roztworze 
penicyliny i streptomycyny, w chłodni w cieplo- 
cie + 2° Po przeszczepieniu wystąpił wynik krót 
kotrwały, utrzymujący się kilkanaście godzin. 
W dwa tygodnie później przeprowadziłem dlatego 
znowu inplantację tkanki świeżej z wynikiem 
mniej więcej takim samym, jak po pierwszym 
przeszczepieniu. 


Przypadek drugi 


Kobieta lat 40. M. S., zamężna. Do 32 roku życia 
zdrowa. Bezpośrednio po czwartym porodzie ро- 
częła odezuwaé wzmagające się pragnienie, szeze- 
gólnie dokuczliwe w nocy, zmuszające ją do kilka- 
krotnego picia wody w ilości zą każdym razem 
około dwu litrów Ilość dobowa moczu 28 litrów. 
W roku 1949 przebywała w szpitalu, który po 
sześciotygodniowym pobycie opuściła Zastosowa- 
no wówczas hipofizynę, po której ilość dobowa 
moczu dochodziła do 5 litrów. W maju br. wszcze- 
piłem chorej przysadkę. Po zabiegu w pierwszych 
dniach zanotowałem oligurię — 500 ml na dobę, 
mocz był silnie zagęszczony, o ciężarze gatunko- 
wym 1026. Przez następne dni ilość moczu wzra- 
stała i w końcu wynosiła od 1500 ml do 1700 ml 
na dobę. Próba zagęszczania i rozcieńczanią mo- 
czu wykazywała pełną sprawność nerek. Po sześ- 
ciu tygodniach ilość moczu poczęła wzrastać, do- 
chodząc z końcem trzeciego miesiąca do 9 litrów 
na dobę. Po trzech miesiącach chora otrzymała 
implantat z tkanki konserwowanej z wynikiem 
krótkotrwałym. wynoszącym kilka dni. Ponowne 
przeszczepienie świeżej przysadki dało prawie że 
identyczny wynik, jak przeszczepienie pierwsze. 


Przypadek trzeci 


Chora lat 45, J. R., zamężna. W siódmym roku 
Życią leczona z powodu wzmożonego pragnienia 
trwającego parę miesięcy. W okresie pokwitania 
występuje polydypsia przez okres dwóch lat. Ilość 
dobowa moczu dochodziła do sześciu litrów. Po 
dwóch latach samoistną poprawa. Wreszcie w 24 
roku życia w czasie pierwszej ciąży wystąpiły 
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„chwili obecnej .Dobowa ilość moczu od 20 do 25 
litrów. Chora kilkakrotnie leczona w zakładach 
leczniczych otrzymuje wyciągi z tylnej części 
przysadki mózgowej. Poprawa trwa kilkanaście 
godzin. W lipcu br. implantowałem chorej przy- 
sadkę. Po przeszczepieniu wystąpił okres krótko- 
trwałej oligurii, która ustąpiła po kilkunastu 
dniach Chora czuje się dobrze przez trzy miesią- 
ce. Ilość dobowa moczu o prawidłowym zagęszcze- 
niu od 1500 ml do 2000 ml. W czwartym miesiącu 
występuje pragnienie, wzmaga się ilość wydala- 
nego moczu, chora zgłasza się do powtórnego za- 
biegu. 

Następne cztery przypadki moczówki prostej, 
w których wpływano na wielomocz przeszczepia- 
niem przysadki mózgowej zachowywały się zu- 
pelnie podobnie, jak omówione. We wszystkich 
siedmiu przypadkach z małymi odchyleniami 
stwierdziłem poprawę utrzymującą się od trzech 
do czterech miesięcy. W okresie po przeszczepie- 
niu dały się zauważyć trzy fazy działania trans- 
plantatu. Faza I: krótkotrwała oliguria od 3 do 7 
dni trwająca. Faza II: stan pełnej sprawności 
gospodarki wodnej. Faza III: nawrót objawów 
moczówki prostej jako wyraz wyczerpywania się 
transplantatu. 


* 


Przeprowadzając wyżej opisane próby opano- 
wania diurezy, zachodziła możliwość, że tkanka 
mózgowa jako taka wykaże również działanie 
antydiuretyczne. Dlatego zrazu przeszczepiliśmy 
czystą tkankę nerwową pobraną z kory płatów 
potylicznych (= 4—5 g). Inplantacji dokonaliśmy 
u trzech chorych, których historię choroby przed- 
stawiliśmy powyżej. 

Chory pierwszy *) zgłosił się z diurezą do 11 11- 
trów na dobę. Do inplantacji użyliśmy kory móz- 
gowej w sposób opisany. W 18 godzin po wszcze- 
pieniu ilość moczu spadła do 1/2 litra. Kontrola 
po tygodniu wykazała utrzymywanie się diurezy 
na tej samej wysokości. Chory czuje się dobrze, 
w nocy nie pije, nie odezuwa pragnienia. 

Ten sam zabieg z zastosowaniem kory mózgo” 
wej przeprowadziliśmy następnie u dwóch innych 
chorych (przypadek drugi i trzeci). W przypadku 
drugim ilość dobowa moczu wynosiła 12 litrów. 
W przypadku trzecim ilość dobowa moczu wynosi- 
ła 10 litrów. W dwa dni po przeszczepieniu ilość 
moczu w przypadku drugim z 12 litrów opadła 
do 4 litrów, a w przypadku trzecim z 10 litrów 
do 3 litrów. 

Dalsza obserwacja pozwoli ustalić dalsze zacho- 
wanie się diurezy i długotrwałość efektu. 
U wszystkich trzech chorych narazie oznaczono 
poziom chlorków we krwi i w moczu przed i po 
przeszczepieniu. Wyniki podamy w nastepnym 
doniesieniu. 


* przedstawiony na posiedzeniu Krak. T-wa Lek. 
w dniu 29. XI. b. r. 


Rzecz przedstawiamy głównie ze względu па no- 
wość, jaką stanowi antydiuretyczne działanie 
tkanki mózgowej i to w naszym spostrzeganiu, 
jak dotąd, dość długo się utrzymujące. Dalsze 
badania są w toku. 
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Rocznik II Nr 1, 3, 4, 6. (pop.-nauk.); — 24. Вет A.: 
Endokrynologia (II wyd.) Stron 599. Wyd. Ksiażka, 
Warszawa 1947; — 25. Szymanowski Z. i Ber 
A.: Zarys mikrobiologii szezesółowej tom I, stron 508, 
І wyd. Czytelnik, Uppsala, 1947.II wyd. Czytelnik, War- 
szawa 1949; — 26. Szymanowski Z. і Ber A.: 
Zarys mikrobiologii szczegółowej tom II Zarazki prze- 
saczalne, stron 268, Wyd. Czytelnik, Upvsala 1949; — 
27. Ber A.: Hormony wzrostu roślin zielonych, grzy- 
bów i bakterii stron 377. Wyd. Książka i Wiedza, War- 
szawa 1950; — 28. Ber A.: Rozdział „Ногтопу“ 
w podreczniku chemii fizjologicznej Przyłęckiego. Wyd. 
Ksiegarna Ludowa, Łódź 1948; — 29. Szymanow- 
ski Z. i Ber A.: Szereg rozdziałów w mikrobiologii 
lekarskiej Ławrynowicza, Leseżyńskieso i Przesmyc- 
kiego (Zeszyty II, III, IV). Wyd. Гек. Inst. Wyd. War- 
szawa 1948/49. 


Wykaz prac Zakładu Patolosii Ogólnej і Doświadczal- 
nej A. M. w Warszawie 


1. J. Walawski: Zachowanie się zawartości biał- 
ka w surowicy krwi w przebiegu duru plamistego. Pol. 
Akad. Umiejętn. T. 7 Nr 2; — 2. J. Walawski: 
Badania elektrokardiograficzne w przebiegu duru pla- 
mistego. Archiw. Nauk, Biolog. Tow. Nauk. Warsza- 
wa T. X. zeszyt 2; — 3. J. Walawski: The different 
physiological states of the vagus nerves activity in 
clinical observations. XVII. Intern. Physiolog. Con- 
gres 1947; — 4. J. Walawski: Rola emocji w ро- 
wstawaniu wczesnych zmian elektrokardiograficznych 
u skoczków narciarskich. Pols, Tyg. Lek. 1949; — 5. 
J. Walawski: Zmienność napięć układu wegeta- 
tywnego jako źródło tzw. patologicznych elektrokar- 
diogramów u ludzi zdrowych. Rocznik Kultury Fi- 
zycznej Т. III. теза. 1; — 6. J. Walaws ki: Prze- 
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miana wapnia w ustroju i jego regulacja. Pol. Tyg. 
Lek. 1946; — 7.J. Walawski: Układ krążenia w du- 
rze plamistym w świetle patofizjologii. Tyg. Lek. 1946; 
— 8. J. Walawski: Twórczość naukowa prof. Dra 
Franciszka Czubalskiego. 'Pol Tyg. Lek. 1949; — 9. 
J. Walawski: Dur plamisty i jego istota. Warsza- 
wa 1946; — 10.J. Walawski: Patofizpologia naczyń 
krwionośnych ze szczególnym uwzględnieniem stanów 
nadciśnienia. Pol. Tyg. Lek. 1948; — 11. J. Wa- 
lawski: Niszczący wpływ wojny i odradzający wpływ 
pokoju na naukę polską. Pol. Tyg. Lek. 1949; — 12. 
J. Walawski: Pawłow jako twórca fizjologii tra- 
wienia. Polski Tyg. Lek. 1949; — 13. J. Walawski: 
Zmaczenie badań Pawłowa w zakresie fizjologii i kliniki 
trawienia, Acta Physiologia Vol. I. str. 1. 1950; — 14. 
J. Walawski: Fizjologia patologiczna (podręcznik). 
Warszawa 1950; — 15. T. Tonchu-Ru: Rola układu 
wegetatywnego w rozwoju zębów (praca doświadczal- 
na). Przegl. dentystyczny; — 16. Z. Semerau- Sie- 
mianowski: Zmiany ciśnienia żylnego pod wpłv- 
wem układu wegetatywnego. Acta Physiolog.; — 17 
Z. Semerau-Siemianowski: Zmiany załamka 
Q-T i odcinka S-T w elektrokardiogramach pod 
wpływem emocji. Przegląd Lekarski 1950; — 18. J us z- 
czyński: Przeszczepy naczyniowe (praca doświad- 
czalna). Pol. Tyg. Тек; — 19. Dryfski: War- 
tość biologiczna krwi konserwowanej. (Praca doświad- 
czalna); — 20. J. W a la w s k i: Nowoczesne 
ujęcia zjawiska alergii. Wiadomości lekarskie; — 
21. J. Walawski: Elektrokardioeraf'czna anali- 
za w przypadku zaburzeń rytmu i praktyczne z niej 
wnioski. Przegląd Lekarski 1950; — 22. J. Walawski: 
Rola i zadania fizjologii patologicznej jako podstawowej 
nauki lekarskiej. Przegląd Lekarski 1950. 


Wykaz prac Zakładu Patolosii Ogólnej i Doświadczal- 
nej w Poznaniu. 


1. Dr Billewicz-Stankiewiez Jarosław: 
Przyczynki do badań nad czynnością naczyń włosowa- 
tych u człowieka. Polski Tygodnik Lekarski nr 81/82, 
1946 r. str, 977—979. - 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal- 
nej we Wrocławiu 


1. Н. Kowarzyk i J. Rymar: The experimen- 
tal aberrations of Vanessidae. Doniesienie I, II i III. 
Zoologica Poloniae Vol. 4. 1940—1947; — 2. H. Ko- 
warzyk, J. Banach i J. Michalikowa: O gar- 
niturowym układzie białych ciałek krwi. Polski Ty- 
godnik Lekarski 1947. Мг 28—31; — 8. H. Kowa- 
rzyk, Fleck i Steinhaus: La distribution des 
leucocytes dans les preparations du sang. Journal Sui- 
sse de Medicine 1947. Nr 49; — 4. Н. Kowarzyk, 
M. Szercha, K. Buluk, Z. Krzysztoń: O me- 
chanizmie krzepnięcia krwi. Sprawozdanie Wrocław- 
skiego Towarzystwa Naukowego. 8: 266—269, 1948; — 
5. Н. Kowarzyk, Fleck i Steinhaus: Jeszcze 
raz w sprawie garniturowego układu białych ciałek 
krwi. ‘Polski Tygodnik Lekarski III. 1948: 19; — 6. Н. 
Kowarzyk i M. Szercha: Metoda badania pro- 
teolitvcznych własności krwi. Acta Biolog'ae Experi- 
mentalis. vol. XV. Supl. Nr 16. 1949; — 7. H. Kowa- 
rzyk, M. Szercha, K. Buluk, Z. Krzysztoń: 
О proteolitycznej teorii krzepnięcia. Acta Biologiae 
Experimentalis, 1949. vol XV. Supl. Nr 17; — 8 H. i Z. 
Kowarzykowie i T. Śliwonik: O klinicznym 
znaczeniu załamka U elektrokardiogramu. Polski Ty- 
godnik Lekarski 5, 1950, 1—8: — 9. H i 7. Kowa- 
rzykowie: Analyse statistique d'electrocardiogra- 
mes avec Vonde U. Journal Suisse de Medecine. 1950, 
Nr 4, Str. 77; — 10. M. Szercha: О różnicv noziomn re- 
szty azotowej w osoczu i surowicy krwi. Przegląd Le- 
karski 1947. ПТ. Nr 21—22; — 11. Z. Krzysztoń: 


О przyroście azotu niebiałkowego w krzepnącym oso- 
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czu krwi ludzkiej. Przegląd Lekarski, 1949. Nr 10, 311— 
Э — 12. IK, Buluk: O przyroście azotu niebiał- 
kowego w krzepnącym osoczu krwi zwierzęcej i krzep- 
nącym roztworze globulin osocza. Przegląd Lekarski 
1949. Nr 18—14, 488—441; 18. Н. Kowarzyk, 
K. Buluk i J. Olearczyk: Rola proteazy krwi 
w mechanizmie krzepnięcia. Acta Physiologica (w dru- 
ku); — 14. H. Kowarzyk, M, Szercha, K. Bu- 
luk i Z Krzysztoń: Dalsze badania nad mecha- 
nizmem krzepnięcia krwi. Sprawozdanie Wrocławskie- 
go Towarzystwa Naukowego (w druku); — 15. H.i Z. 
Kowarzykowie i T. Kubisz: Kardiograf wek- 
torowy konstrukcji wrocławkiej. Przegląd elektrotech- 
niczny (w druku); — 16. Н. Kowarzyk: O mecha- 
nizmie krzepnięcia krwi. Pamiętnik I Ogólnopolskiego 
Zjazdu Hematologów w Krakowie (w druku); — 17. 
K. Buluk: Preparatyka ciał biorących udział w krze- 
pnięciu krwi. Pamiętnik I Ogólnopolskiego Zjazdu He- 
matologów w Krakowie (w druku); — 18. Н. i Z. Ko- 
wa rzy ko wie: Podstawy elektrokardiografii Na- 
kładem Wrocławskiego Towarzystwa Naukowego. Se- 
ria В. Nr 10 Wrocław 1949; — 19. Н. Kowarzyk: 
Patologia oparzeń. Wiadomości Lekarskie 1949, 5: 26 
—84. (referatowy); — 20. H. Kowarzyk: O okresie 
przekwitania, 2 Dodatek do Wiadomości Lekarskich 
1950: 15—22 (referatowy); — 21. H. Kowarzyk: 
О mechanizmie krzepnięcia krwi. (Według referatu 
wygłoszonego na I Ogólnopolskim Zjeździe Hemato- 
logów w Krakowie dnia 28 maja 1950 roku). Szpital- 
nietwo Polskie. Kwartalnik (w druku — referatowy); 
— 22. Н. Kowarzyk i К. Buluk: Postępy nauki 
o krzepnięciu krwi. Postępy Higieny i Мейусупу Do- 
świadczalnej. 1950, 2: 1 ( w druku — referatowy); 
— 98. Z. Kopera: Wiazanie wapnia przez zręby 
krwinek czerwonych w układzie hemolitycznym. 1945 
(nie ogłoszone); — 24. J. Kołodziej: O niektórych 
własnościach trombiny. 1948 ( nie ogłoszone); — 25. 
Alfred Marek: Kilka spostrzeżeń nad układem krzep- 
niecia. 1948 (nie ogłoszone); — 26. Janusz Augu- 
styn: O niektórych własnościach proteazy krwi. 1949 
(nie ogłoszone): — 27. Tadeusz Śliwonik: Możli- 
wość zużytkowania załamka U dla klinicznej oceny 
elektrokardiogramu. 1949 (nie ogłoszonv); — 28. Sta- 
nisław Abucewicz: O proteolitycznych własno- 
ściach dwu preparatów fibrynolizvny otrzymanych róż- 


пут! metodami. 1950 (п'е ogłoszone); — 29. H. Ko- 
warzvk: Flektrofizyka mózeu. Nauka i Sztuka 1946, 
II: 109—116; (ponularno-naukowy); — 30. H. Ko- 


warz vk: Życie jako zagadnienie elektrof'zyczne. Na- 
пка i! Sztuka 1946, II: 316—323. Wvkład imauguracyj- 
ny (popularno-naukowy); — 31. Н. Kowarz'yk: 
O naukowej postawie wobec życia. Dziennik Polski 
w dodatku „Nauka i Wiedza“ 1946. Nr 201 (ponularno- 


naukowv); — 32. Н. Kowarzvk: O przetaczaniu 
krwi. Trvbuna Dolnośląska Nr 162/766. 1948. (mopu- 
larno-naukowy); — 38. H. Kowarzvk: O snołecz- 


nei postawe medvcvnv. Wieś, Tygodnik Społeczno- 
Literacki X. 1948 Nr 10/41, str. 14 (popularno-nauko- 
wy). | 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadezal- 
nej w Lublinie 


Prof. dr T. Kielanowski: 1. O mechanizmie po- 
wstawania zatorów powietrznych w przebiegu zakła- 
dania i dopełniania sztucznej odmv opłucnej 1 о spo- 


sobie ich unikania. Nowiny Lekarskie, 1945, 10; =: 23 
Rola pratka gruźliczego typu bydłecego w gruźlicy 
Indzktej. Мейусупа Weterynaryjna, 1946, 6; — 3. Wy- 


niki badań w kierunku gruźlicy uczacej sie młodzieży 
miasta Lublina w roku szkolnym 1945—46. Pol. Tyg. 
Тек, 1947. 2: — 4. Techniczne powikłania sztucznej 
odmy opłucnej. Pol. Tyg. Lek., 1947. 22; — 5. Immuno- 
logia gruźlicy. Medvevna Wetervnaryjna, 1949, 6; — 
6. Najczestsze błedy lekarza praktyka w rozpoznawa- 
niu i leczeniu gruźlicy płuc. Wiadomości Lekarskie, 


1949, 5; — 7. Gruźlica jest uleczalna (praca popular- 
na). Trzy wydania (1946, 48, 50); — 8. Stanisław 
Frenkel: Ropniaki opłucnej jako powikłania zabie- 
gu Jacobaeusa. Ann. Un. М. С. Skłod. 1948; — 9. Wła- 
dysław Pręgowski: Ruchome śródpiersie. Ann. U. 
М. С. Skłod. 1950; — 10. Kazimierz Podobiński: 
Odma otrzewnowa w świetle doświadczeń własnych 
(przyjęte przez Radę Wydz. jako praca doktorska). 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal- 
nej w Krakowie. 


1. В. Giędosz: W sprawie histofizjologii tarczycy 
świnek morskich. (Med. Weter. nr 12); — 2. B. Gię- 
dosz: Wpływ witamin na gruczoły płciowe. (Now. 
Lek. 2. 24); — 3. В. Giędosz: O racjonalnym wy- 
korzystywaniu witamin zawartych w pokarmach. (Śl. 
Gaz. Lek. nr 9—10, r. 1946); — 4. В. Giiędosz: Nowe 
zdobycze w dziedzinie witaminologii. (Przegl. Lek. nr 
14—15, r. 1946); — 5. В. Giędosz: Zmaczenie wi- 
tamin w świetle nowych badań. (Śl. Gaz. Lek, nr 1, 
т. 1947); — 6. В. Giędosz: Znaczenie śledziony 
w układzie dokrewnym. (Now. Lek., 1947); — 7. B. 
Giędosz: O antyhormonach. (Przegl. Lek. nr 16— 
—17, 1947); — 8. J. Rymar: W sprawie punkcji 
szpiku u małych zwierząt. (Przegl. Lek. nr 5—6, 1947); 
— 9. J. Rymar: Morfologia i klasyfikacja płytek 
krwi człowieka. (Przegl. Lek. 1947, nr 8—9); — 10. J. 
Rymar: Obrazy płytek krwi w zakażeniach u ludzi, 


(Przegl. Lek. 1947, nr 13—14); — 11. В. Giędosz 
i А. Grzegorzek: O hiperhormonozie tyreotropo- 
wej. (Przegl. Lek. 1948, nr 4); — 12. B. Giędosz 


i A. Grzegorzek: Jajniki w hiperhormonozie ty- 
reotropowej. (Przegl. Lek. 1948, nr 12); — 18. J. Ry- 
mar: Obrazy płytek krwi w niedokrwistościach u ludzi 
(Przegl. Lek. 1948, nr 1); — 14. В. Giędosz: O wi- 
taminie E — czy jest ona tzw. synprolanem? (Med. 
Weter. 1948 nr 4-5-6-7-8). 15. B. Giędosz i A. 
Grzegorzek: Sterilisatio proteinogenes. (Przegl. 


Lek. 1948, nr 13—15); — 16 В. Giędosz 
і В. Neymanówna: О wydolności nadnerczy w du- 
rze brzusznym. Przegl. Lek. 1949, nr 12); — 17. T. 
Bogdanik: Wpływ narkozy na odczyn leukocytar- 
ny. (Przegl. Lek. 1949, nr 12); — 18. В. Neyma- 
nówna: W sprawie oznaczania jodu metodą Fellen- 
berga-Flmera. (Przegl. Lek. 1949, nr 12); — 19. В. 


Neymanówna: Możliwość badania czynności kory 
nadnerczy za pomocą obciążenia chlorkiem sodu. (Prze- 
glad Lek. 1949, nr 13—14); — 20. В. Giędosz i А. 
Grzegorzek: Odczyn gonadotropowy po moczu 
chorych na dur brzuszny. (Przegl. Lek, 1949, их 13—14;) 
— 21. B. GiędosziA. Grzegorzek: O gonadotro- 
powym działaniu ciał białkowych. (Przegl. Lek. 1949, 
nr 17); — 22. В. Neymanówna: Wpływ witami- 
ny С na wydzielanie żółci. (Pol Tyg. Lek. 1949, nr 
36); — 23. B. Giędosz: Układ dokrewny a schorze- 
nią stawów. (Przegl. Lek. 1949, nr 19); — 24. В. Gię- 
dosz: W sprawie stosunku tarczycy do jajników. 
(Przegl. Lek. 1949, nr 19); — 25. B, Giędosz: Kazi- 
mierz Funk i jego dzieło. (Przegl. Lek. 1949, nr 19); 
— 26. В. Neymanówna: Badania czynności części 
korowej nadnerczy. Sprawozdania Р. А. U. tom. L, li- 
piec—wrzesień 1949, nr 7 oraz Rozprawy Wydz. Lek. 
Р. А. U. nr 11, T. XI. Seria I, 1950; — 27. М. Kędra: 
Rola wylewów krwawych w powstawaniu niedomogi 
wątroby. (praca habilitacyjna) Patologia Polska. Nr 
2. 1950; — 28. Beata Neyman-Bogdanik: КЇ- 
niczna przydatność próby Rottera. Gotowe do druku 
w  maszynopisie; — 29. Maksymilian Kanarek: 
О tak zwanym zatruciu solnym. W maszynopisie œo- 
towe do druku; — 30. Aleksander Frankowski: 
Nowa metoda sporządzania zdjęć mikrofotograficznych. 
W maszynopisie gotowe do druku; — 31. Jan Guzek: 
W sprawie próby ciążowej: tzw. sprawdzianu prze- 
krwienia jajników. Przegl. Lek. 1950; — 32. В. Gig. 


dosz i M. Kanarek: Gospodarka azotowa w gnilcu 
doświadczolnym. I. Poziom azotemii. Przegl. Lek. 1950 
— 83. В. Giędosz 1 M. Kanarek: Gospodarka 
azotowa w gnilcu doświadczalnym. II. Wydalanie azo- 
tu z moczem. Przegl. Lek. 1950; — 34. B. Giędosz 
i M. Kanarek: Gospodarka azotowa w gnileu do- 
świadczalnym. III. Wydalanie azotu z kałem. Przegl. 
Lek. 1950; — 35. B. Giędosz i M. Kanarek: 
Przemiana węglowodanowa w gnileu doświadczalnym. 
1. Krzywe cukrowe po obciążeniu glukozą dootrzewno- 
wo. Przegl. Lek. 1950; — 86. В. Giędosz i M. Ka- 
narek: Przemian węglowodanowa w gnjlcu doświad- 
czalnym. II. Krzywe cukrowe po dootrzewnowym ob- 
ciążeniu glukozą. Przegl. Lek. 1950; — 37. В. Gię- 
dosz i M. Kanarek: Przemian węglowodanowa 
w gnileu doświadczalnym. III. Odczyn poadrenalinowy 
i poinsulinowy w gnilcu doświadczalnym. Przegl. Lek. 
1950; — 38. В. Giędoszi M. Kanarek: Przemia- 
na węglowodanowa w gnilcu doświadczalnym. IV. Za- 
chowanie się glikogenu w niektórych narządach w gnil- 
cu doświadczalnym. Przegl. Lek. 1950; — 89. B. Gię- 
dosz і М. Kanarek: O stanie czynnościowym ukła- 
du siateczkowo-śródbłonkowego w gnilcu doświadczal- 
nym. Przegl. Lek. 1950; — 40. В. Giędoszi M. Ka- 
narek: Wpływ witaminy С na szybkość opadania 
ciałek czerwonych. W maszynopisie, gotowe do druku; 
— 41. B. Giędosz i M. Kanarek: O niedokrwi- 
stości po wyłącznym żywl:eniu mlekiem kozim. W ma- 
szynopisie, gotowe do druku; — 42. В. Neyman- 
Bogdanik: O wydzielaniu witaminy С w ślinie 
„Czasopismo Stomatologiczne", 1950; — 43. Kazimierz 
Spet: O zaburzeniu przemiany porfirynowej przy 
przewlekłych zatruciach niektórymi rozpuszczalnikami 
aromatycznymi. Przegl. Lek. 1950; — 44. T. Bogda- 
nik: Zależność fagocytozy od stanu układu nerwowe- 
go. Przegl. Lek. 1950; — 45. M. Łachówna: Cen- 
tralna regulacja przemiany węglowodanowej. Przegl. 
Lek. 1950; — 46. В. Słowik: Wpływ „układu przy- 
sadkowego* na jajniki. Przegl Lek. 1950; — 47. WI. 
Borawski: Wpływ żeńskich hormonów na układ 
krzeoniecia krwi. W maczynobisie, gotowe do druku; 
— 48. B. Giędosz: O ustaniu miesiączki w durze 
brzusznym. W maszynopisie, gotowe do druku; — 49. 
В. Giędosz, A. Grzegorzek i J. Guzek: 
O wpływie toksyny durowej na jajniki. W maszynopi- 
sie gotowe do druku; — 50. В. Giędoszi А. Grze- 
gorzek: O wpływie tzw. nieswoistego bodźcowego 
działania terpentyny na jajniki. Przegl. Lek 1950; — 
5i. Т. Bogdanik: Centralna regulacja leukopoezy. 
P. A. U.; — 52. В. Neyman: Porównawcze badanie 
zawartości wit. С w mleku. Przegl. Lek. Nr 8. 1950 
i umieszczone w ninigjszym nrze. 


OCENY 


Bolesław Popielski: Sądowo-lekarska sekcja 
zwłok. Warszawa. 1950. Państwowy Zakład Wydaw- 
пісі Lekarskich. Stron 51. 

Treść pracy jest podzielona na 6 rozdziałów — ostat- 
ni zawiera Rozporządzenie Mimistra Sprawiedliwości 
i Ministra Spraw Wewnętrznych z dnia 15 lipca 1929 
o wykonywaniu oględzin sądowo-lekarskich zwłok. 
W pierwszym rozdziale niezatytułowanym autor pod- 
kreśla doniosłość sekcji zwłok dla wymiaru sprawiedli- 
wości i słusznie twierdzi, że przez nieumiejętność, nie- 
dbałość i brak poczucia odpowiedzialności lekarzy, wy- 
konywujących sekcję zwłok, ten tak ważny dowód 
przestępstwa, jakim są zwłoki ludzkie, zostaje całko- 
wicie unicestwiony. Dalej autor analizuje przyczyny 
złego stanu orzecznictwa sądowo-lekarskiego i wysu- 
wa ogólnikowe wnioski, zmierzające do poprawy tego 
stanu rzeczy. Po krytycznych uwagach o sposobie spo- 
rządzania protokołu sekcyjnego і o formularzu proto- 
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kołu sekcyjnego, wydanego przez Ministerstwo Spra- 
wiedliwości, autor szczegółowo omawia kolejne czyn- 
ności, które obducent ma wykonać przy oględzinach 
i sekcji zwłok, dając dużo rzeczowych wskazówek i kła- 
dąc specjalny nacisk na niedopuszczalność wykonywa- 
nia samych tylko oględzin lub częściowej sekcji zwłok. 
Uwaga bardzo słuszna i na czasie, albowiem władze 
sądowe dość często stawiają wniosek, ograniczający 
czynności lekarza-obducenta, zmuszają go w ten 
sposób do od#adywania przyczyny śmierci. Sposób for- 
mułowania opinii jest podany bardzo przejrzyście i in- 
struktywnie. 

W rozdziale o dodatkowych badaniach przy sekcji 
zwłok są podane sposoby pobierania, zabezpieczania 
1 przesyłania materiału do badania. Na skutek nadzwy- 
czajnej zwięzłości tego rozdziału ucierpiała jego in- 
struktywność. Np. na str. 15 autor zaleca do badania 
mikroskopowego szkiełka podstawowe z rozmazem, po 
utrwaleniu, zawinąć w papier i przesłać. Jednakże 
w ten sposób przesłany rozmaz mógłby łatwo ulec za- 
nieczyszczeniu i uszkodzeniu na skutek ocierania się 
o papier, a szkiełko mogłoby się połamać. Lepiej 
jest przeto przykryć go drugim szkiełkiem podstawo- 
wym, umieszczając między szkiełkami na ich końcach 
wąskie pasemka bibuły, aby szkiełka do siebie nie 
przylegały i po owinięciu w papier przesłać w pudeł- 
ku tekturowym lub innym bezpiecznym opakowaniu. 
Również zbyt ogólnikowo są podane wskazówki o spo- 
sobie pobierania narządów do badania chemicznego. 
„Duże ilości narządów“ (str. 16), to pojęcie zbyt nie- 
jasne dla niewprawnego obducenta. W tym miejscu 
należało by też podać sposób podwiązywania poszcze- 
gólnych odcinków przewodu pokarmowego, czego pra- 
wie żaden z obducentów mniej doświadczonych robić 
nie umie, a dla nich wszak dzieło jest przeznaczone. 
Nie można całkowicie zgodzić się ze stanowiskiem 
autora, kiedy zaleca przesyłać narządy do badania che- 
miecznego „nie dodając żadnych płynów konserwujących“ 
(str. 16). W porze letniej, na skutek gnicia, narządów, 
może nastąpić rozsadzenie naczynia przez gazy gnilne, 
co już nieraz się zdarzyło. Lepiej jednak, zwłaszcza 
w ciepłej porze roku, zalać narządy w naczyniach czy- 
stym etylem. Również we wskazówkach, dotyczących 
przesyłania krwi do badań na przynależność grupową 
nie uwzględniono konieczności zasuszenia pewnej ilości 
krwi na szkle, na wypadek, jeżeli krew w próbówce 
w czasie przesyłki ulegnie gniciu i nie będzie nada- 
wała się do badania, na co szczególną uwagę zwraca 
Olbrycht (Uwagi w sprawie badań przynależności 
grupowej śladów krwawych. Wojskowy Przegląd Praw- 
niczy. Łódź 1947). 

W rozdziale o technice sekcyjnej stosowanej w celu 
rozpoznania zatoru powietrznego serca (str. 17—18) 
jest takie zdanie: „Na wysokości IV żebra przepiło- 
wujemy poprzecznie (lub przełamujemy) mostek i prze- 
cinamy chrząstki żebrowe począwszy od IV żebra 
w dół“. To przestawienie szyku zdania może niedo- 
świadczonego obducenta wprawić w kłopot, jeżeli bę- 
dzie próbował przecinać mostek przed przecięciem że- 
ber. Poza tym lepsza jest jednak oryginalna technika 
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Richtera, według której przecinamy żebra, począwszy 
od III, ułatwia to bowiem w większym stopniu dostęp 
do worka osierdziowego. 

W rozdziale zatytułowanym: „Wzór protokołu sekcji 
zwłok* bardzo szczegółowo i pouczająco są podane 
wskazówki, na co należy zwracać uwagę przy sekcji 
i co należy umieścić w protokole. Posługując się ta- 
kimi wskazówkami nawet mało doświadczony obducent 
potrafi wykonać i zaprotokołować sekcję zwłok. Nie- 
które jednak wymagania autora w stosunku do obdu- 
centa są za wielkie, Np. na str. 26 autor proponuje 
podawać wielkość migdałków w centymetrach, co mu- 
siałoby pociągnąć za sobą konieczność ich wypreparo- 
wywania. Wystarczy przecież porównać ich wielkość 
z jakimś powszechnie znanym przedmiotem (groch 
fasola, bób  itp.). Również określenie objętości 
przedsionków i komór (str. 26) dla niewpraw- 
nego obducenta byłoby zbyt kłopotliwe, wystarczy bo- 
wiem podać wymiary ujść żylnych, aby móc sądzić 
o przybliżonej pojemności serca. Przy sekcji naczyń 
wieńcowych serca należało by szczególną uwagę ob- 
ducenta zwrócić na ich drożność, co zostało w pracy 
pominięte (str. 26). 

W rozdziale o sekcji zwłok noworodka па str. 36 
autor proponuje przecinanie żuchwy po jej odprepa- 
rowaniu. Prościej jednak jest przeciąć żuchwę wraz 
ze skórą bródki i wargą, po wbiciu końca nożyczek 
poza żuchwę od strony szyi. 

W czasie korekty nie usunięto szeregu drobnych błę- 
dów. Na stronie 15 w 8 wierszu od dołu zamiast em3 
jest ст; na str. 17 w 6 wierszu od góry zamiast jadem 
jest jadłem; na str. 19 w zdaniu, objętym wierszami 
9—12 brak podmiotu; na str. 24 wysokość mózgu okre- 
ślono па 7—8 cm zamiast 12 cm; na tejże stronie za- 
miast sin. (sinus — dopiska recenzenta) jest suk.; na 
str. 27 w 22 wierszu zamiast zbiera się jest obiera się. 
Zbyteczne wydaje się umieszczenie w pracy mianownie- 
twa anatomicznego łacińskiego (str. 24), ponieważ może 
to stworzyć precedens do jej nadużywania przez ob- 
ducentów, przed czym zresztą autor słusznie prze- 
strzega. 

Miejscami i nomenklatura polska różni się nieco od 
ogólnie używanej, jak np. cienkość zamiast grubość 
(str. 24 wiersz 6 i str. 26 wiersz 18), sznurek nasien- 
ny zamiast powrózek nasienny (str. 30); innych ścian 
zamiast innych warstw (mowa o warstwach ściany 
aorty — str. 26, wiersz przedostatni). 

Te drobne usterki w pracy zostały podkreślone je- 
dynie z obowiązku recenzenta, nie pomniejszają one 
wszakże bezwzględnej wartości książki. Z uwagi na 
zwięzłość, instruktywność i przejrzystość treści uka- 
zanie się jej należy powitać z zadowoleniem i polecić 
ją wszystkim niedoświadczonym obducentom, których 
obowiązek lekarski zmusi do wykonywania sekcji zwłok, 
a którzy nie mają możności zapoznania się z bardziej 
obszernymi pracami z tej dziedziny. 


B. Puchowski (Łódź) 


A.PineyiJ.L.Hamilton-Paterso n:Ster- 
nal puncture (A method of clinical and cytological in- 
vestigation). IV Wydanie, str. 90. Wydawca: William 
Heinemann, Medical Books, London. Rok 1949. 


Metoda nakłucia mostka, wprowadzona w roku 1929 
przez Arinkina, znajduje coraz to szersze zastoso- 
wanie w badaniach klinicznych i teoretycznych. Obec- 
nie jako jedna z najbardziej zasadniczych metoda ta 
pozwala poznać naj'stotniejsze cechy szpiku kostnego 
zarówno w stanie zdrowia, jak i w przebiegu rozmai- 
tych chorób. Praca Piney'a jest jednym z najlep- 
szych podręczników, umożliwiającym uczącym się, jak 
i wykształconym już lekarzom zdobycie wiadomości 
teoretycznych ї praktycznych. Czwarte wydanie tej 
książki, zawierające wiele barwnych tablic, w sposób 
zwięzły a równocześnie wyczerpujący przedstawia me- 
todę nakłucia mostka oraz jego praktyczną i teoretycz- 
ną doniosłość. 

Całość pracy można podzielić na trzy części. 

Pierwsza zawiera opisy i definicje poszczególnych 
komórek krwi i narządów krwiotwórczych. Ze wzglę- 
du na nieład, panujący w mianownietwie, autor po- 
daje zestawienie poszczególnych synonimów, stosując 
ostrożnie dotychczasowe nazwy. W tej samej części 
autor porusza zagadnienie pokrewieństw cytogenetycz- 
nych pomiędzy poszczególnymi komórkami, wspomi- 
nając o teorii mono- i polifiletycznej. Tutaj znajduje 
się również wyczerpujący opis prawidłowego obrazu 
rozmazu szpiku kostnego oraz wzmianka o nieprawid- 
łowej cytopoezie. 

Następna część przynosi opis drobnowidowych zmian 
w przebiegu szeregu zaburzeń dotyczących szpiku ko- 
stnego oraz opisy nieprawidłowych odczynów narzą- 
dów krwiotwórczych, odzwierciedlających się w roz- 
mazie szpiku. 


Ро kolei autor rozpatruje obrazy bioptyczne szpiku 
kostnego w rozmaitych odczynach typowych ї niety- 
powych, białaczkowych i białaczkowatych oraz zmia- 
ny cytologiczne w schorzeniach nowotworowych i w po- 
krewnych im stanach. W opisie niedokrwistości zwra- 
ca autor szczególną uwagę na niedokrwistości spowo- 
dowane niedoborem pewnych czynników. Wymienia 
przy tym wyniki prac szeregu uczonych, podkreślając 
osiągnięcia polskiej szkoły hematologicznej (Tempka, 
Braun, Japa) na polu niedokrwistości złośliwej, której 
przyczyną jest brak czynnika krwiotwórczego Castle'a. 
Po zwięzłym ujęciu obrazu czerwienicy, autor podaje 
opisy zmian szpiku w toku chorób zakaźnych i niektó- 
rych pasożytniczych oraz szczegółowo omawia hipo- 
i aplastyczne odczyny tkanki szpikowej. 

W ostatniej części znajduje się opis techniki wyko- 
nywania nakłucia mostka oraz podstawowe wiadomo- 
ści, odnoszące się do barwienia przyżyciowego 1 badań 
drobnowidowych w ciemnym polu. 

W zakończeniu każdego rozdziału znajdujemy dane 
bibliograficzne, wybrane troskliwie pośród najwybit- 
niejszych prac piśmiennictwa hematologicznego. 

Tam, gdzie istnieją różnice poglądów autor przyta- 
cza zdania poszczególnych hematologicznych szkół, 
przez co pozwala czytelnikowi na sobie 
własnego sposobu widzenia. 


Henryk Gaertner (Kraków) 


stworzenie 


Inż Ignacy Baran: — „Światło i praca“ П roz- 
szęrzone wydanie z 30 rysunkami w tekście. Wydaw- 


nietwo Ministerstwa Pracy i Opieki Społecznej — Seria 
ochrony pracy. 


Drugie wydanie broszury, która ukazała się po raz 
pierwszy w 1946 roku jest obecnie bardzo na czasie, 
albowiem w sześcioletnim planie gospodarczym prze- 
widziano znaczne kwoty na poprawę warunków bez- 
pieczeństwa i higieny pracy. 

Po zaznajom'eniu czytelnika z ogólnymi wiadomo- 
ściami o oświetleniu, o pojęciach i jednostkach stoso- 
wanych w technice oświetleniowej i o wpływie świat- 
ła na bezpieczeństwo pracy autor omawia szczegóło- 
wo różne systemy oświetlenia dziennego tj. oświetle- 
nie boczne i górne, ich zalety i wady. W rozdziale po- 
święconym światłu sztucznemu omawia różne systemy 
sztucznego oświetlenia, dobór jasności i barwy oświetw 
lenia, obliczenia jasności oświetlenia wnętrz oraz za- 
gadnienie zwiększenia jasności oświetlenia i równo- 
mierności oświetlenia. 

Broszura zawiera ponadto w załączniku tabele jasno. 
ści średnich przy oświetleniu ogólnym tj. pożądaną 
jasność w luksach dla każdego rodzaju pracy a więc 
dla kopalnictwa, hutnietwa, przemysłu mineralnego, 
metalowego, elektrotechnicznego, chemicznego, włó- 
kienniczego, papierniczego, skórzanego, gumowego, 
drzewnego, odzieżowego, poligraficznego, dla wytwór- 
ni papierosów, w zakładach użyteczności publicznej 
| urządzeniach higieniczno-sanitarnych. Drugi załącz- 
nik jest poświęcony omówieniu wpływu barwy na wi- 
dzenie, trzecim jest piśmiennictwo, dalszym skorowidz 
alfabetyczny. 

Z tematem opracowanym przez aŭtora winien zapo- 
znać się nie tylko każdy techniczny kierownik 
zakładu pracy i referent bezpieczeństwa i higieny za- 
kładu pracy, lecz także każdy lekarz przemysłowy, 
gdyż oświetlenie niektórych, szczególnie mniejszych 
zakładów urąga jeszcze zasadom higieny. Małe koszty 
związane z racjonalizacją oświetlenia i dalekosiężne 
jej skutki powinny skłonić poszczególne kierownictwa 
zakładów pracy do zrewidowania zakładu i do stwier- 
dzenia, co należy uczynić, aby doraźnie poprawić wa- 
runki oświetlenia a tym samym osiągnąć lepszą wy- 
dajność pracy pracowników. Często wystarczy tylko 
wymiana starych żarówek na nowe, gdy strumień 
świetlny ich już się znacznie obniżył, umycie osłon 
świetlnych ü ich oczyszczenie oraz odmalowanie ścian 
i sufitów, czego dowodzi przykład jednej z leningradz- 
kich wytwórni. Po umyciu i oczyszczeniu osłon lam- 
powych jasność pomieszczeń, w których była pożądaną 
jasność 27 luksów podniosła się do 37 luksów a po 
rozjaśnieniu ścian T sufitów wzrost jasności nastąpił 
do wartości 71 luksów. 

Broszura jest napisana przystępnie, zawiera wiele 
tablic i rysunków schematyeznych a nie jest przełado- 
wana wzorami współczynników świetlnych, wobec cze- 
go winna w zupełności spełnić zamierzone przez auto- 
ra zadanie tj. ułatwić kierownictwu zakładów pracy 
oraz referentom higieny i bezpieczeństwa pracy go- 
spodarkę funduszami, przewidzianymi na racjonaliza- 
cję oświetlenia w ich zakładach pracy. 

М. Ciećkiewice 


Dr med. Władysław Henryk Melanowski: pro- 
fesor Akademii Medycznej w Warszawie. Zapalenie 
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błony naczyniowej, jaskra i zaćma. Wydanie II, z sze- 
ściu tablicami barwnymi i 38 zwykłymi. (Państwowy 
Zakład Wydawnietw Lekarskich). 

Jest to uzupełniające wydanie dla Sekc. Społ. Pol- 
skiego Towarzystwa Okulistycznego.*Wydanie I. poja- 
wiło się w 1930 r., a omawiające zaćmę i jaskrę wydano 
dla Okręgowego Związku Kas Chorych w Krakowie. 
Obecne wydanie uzupełnione wiadomościami o choro 
bach układu naczyniówkowego. 

Książka wydana jako broszura obejmuje 110 stron 
druku, oprócz przedmowy, spisu autorów i skorowidza. 

Broszura wydana obecnie w nakładzie 2000 egzem- 
plarzy, przede wszystkim dla lekarzy praktyków, sta- 
nowi praktyczny zwięzły skrót o trzech najważniej- 
szych zagadnieniach, z zakresu okulistyki, z którymi 
lekarz praktyk w życiu codziennym styka się. 

Pierwsza część broszury poświęcona zagadnieniom 
układu naczyniowego, a więc tęczówce, ciałku rzęsko- 
wemu i naczyniówce. Po zapoznaniu się z budową ana- 
tomiczną, tęczówki, ciała rzęskowego i naczyniówki od- 
dzielnie, przechodzi autor do omówienia pojedynczych 
etapów rozwoju spraw chorobowych, toczących się 
w danym odcinku. Omawia przyczyny zapalenia tę- 
czówki, jej obrazy chorobowe od samego początku roz- 
woju aż do zejścia pomyślnego, ewentualnie niepomyśl- 
nego, przeprowadza diagnozę różniczkową między za- 
paleniem tęczówki a jaskrą. Przy końcu główną uwagę 
kładzie na zapalenie współczulne oka, które mimo wszy- 
stko od czasu do czasu jeszcze występuje. Tu ze swej 
strony muszę żaznaczyć na podstawie dużego materia- 
łu, że każde zranienie nawet najlżejsze, połączone 
z przebiciem gałki ocznej, zwłaszcza okolicy ciałka 
rzęskowego „powinno być bezwzględnie kierowane do 
leczenia szpitalnego — okulistycznego. Bo nawet tam, 
gdzie jest prawidłowa ostrość wzroku, brak objawów za- 
palnych przy delikatnych obrażeniach oka, gdzie nawet 
"ranki znaleźć nie można, dopiero po dłuższym czasie 
przychodzi do stanu zapalnego, a badanie Roentgenem 
i elektromagnesem wykazują istnienie ciała obcego 
w oku. 

Drugą część poświęca autor omówieniu jaskry pier- 
wotnej oraz wtórnej. W jaskrze znów pierwotnej oma- 
wia zapalną, chroniczną i jaskrę dziecięcą. Następnie 
przechodzi autor do omówienia ogólnych objawów jas- 
kry, przechodząc poszczególne objawy, sposób badania, 
objawy podmiotowe i przedmiotowe — stwierdzane 
w poszczególnych rodzajach jaskry. Omawiając jaskrę 
zapalną, przeprowadza diagnozę różniczkową z zapa- 
leniem ostrym tęczówki, w których to sprawach cho- 
robowych łatwe o pomyłki. Omawiane sprawy chorobo- 
we 41а ułatwienia zrozumienia czytelnikowi poparto 
licznymi rysunkami i krótkimi historiami chorób, czy 
to z kliniki czy też z praktyki prywatnej. Przy końcu 
{ско rozdziału omawiana jest sprawa jaskry wtórnej, 
przyczyną której są albo zmiany w rogówce, przedniej 
komorze, w tęczówce, w soczewce lub wewnątrz gałki 
ocznej (nowotwory). Jest jeszcze wzmianka o jaskrze 
dziecięcej prostej, a zdarzającej się bardzo rzadko 
w odróżnieniu od wrodzonej, zapalnej czyli wodoocza. 


Po omówieniu objawów jaskry przechodzi autor do 
jej leczenia farmakologicznego i operacyjnego. Tutaj 
dokładnie omówione są sposoby stosowane od najdaw- 
niejszych, aż do obecnie stosowanych, przy czym daja 
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dokładne wskazania со do wyboru zabiegu operacyjne- 
go, gwarantującego najlepszy wynik w danym przypad- 
ku jaskry. 


Wszystko oparte na doświadczeniu długoletniego kli- 
nicysty i doskonałego operatora. 


W rozdziale ostatnim omawiana jest sprawa zaćmy 
i to zaćmy wrodzonej, przyczyny jej powstawania і le- 
czenia. W dalszym ciagu przechodzi autor do omówie- 
nia zaćmy starczej. Kolejno przechodzi poszczególne 
etapy jej rozwoju, ilustrując stadia odpowiednimi ry- 
sunkami. Podaje sposoby dokładnego badania w świe- 
tle ogniskowym i prześwietlaniem przy pomocy luster- 
ka, nadto przy zastosowaniu najnowszych metod bada- 
nia wprowadzonego przez Vogta i Gullstran- 
da tak zwanego badania biomikroskopowego. Po do- 
kładnym omówieniu zaćmy starczej przechodzi autor do 
omówienia zaćm powikłanych, jak zaćmy urazowej, za- 
ćmy w następstwie spraw zapalnych, zwłaszcza naczy- 
niówki i odwarstwieniu siatkówki. Wreszcie mówi o za- 
ćmach przy wadach rozwojowych takich, jakie spozyka- 
my przy sprawach ogólnych, np. przy pająkowatości 
ustroju (arachnodaktylii), gdzie spotykamy podwójną 
refrakcję oka mniej więcej 40%/» (połowa źrenicy bez so- 
czewki, silna dalekowzroczność, druga po'owa z soczew- 
ką kulistą, silna myopia). Nadto omawia autor zaćmę 
tak zwaną pojaskrową i jaskrę zdarzającą się w okresie 
pęcznienia soczewki, w oczach skłonnych do tego cier- 
pienia, w oczach małych z płytką przednią komorą 
z tak zwanym habitus glaucomatosus, gdzie słabe my- 
driaticum może wywołać napad ostrej jaskry. Po omó- 
wieniu całokształtu obrazów spotykanych przy zaćmach 
wieku dziecięcego (wrodzonych), następnie starczych 
i powikłanych przechodzi autor do patogenezy zaćmy. 
Badania w tym kierunku prowadzone były już od daw- 
na zwłaszcza przez Weilla i Nordmana. Stwier- 
dzili oni, że zaćma powstać może albo w następstwie 
upośledzenia czynności gruczołów przytarczycowych 
(tężyczkowa), trzustki (cukrzycowa), gruczołów płcio. 
wych (starcza) albo przy wzmożeniu czynności nad- 
nerczy (zatruciu sporyszem, naftaliną), przysadki móz_ 
gowej (zaćma w moczówce prostej). Wreszcie omawia 
najnowsze zapatrywania na sposób powstawania zaćmy 
zaburzenia osmotyczne w cieczy, zaburzenia równowa- 
gi koloidów, jednym słowem jako zaburzenia gruczołów 
o wewnętrznym wydzielaniu. 


Co do leczenia zaćmy, to farmakologiczne wyniki nie 
są zachęcające. Pozostaje zatem tylko leczenie operacyj- 
ne. Postępowanie tutaj zależy od wieku i rodzaju zać. 
niy. Inne jest postępowanie u osobników młodocianych, 
gdzie nie ma jeszcze twardego jądra, a inne u osób sta- 
rych. Postępowanie przy usuwaniu zaćmy polegało po- 
czątkowo na usuwaniu zaćmy z wycięciem szczeliny 
w tęczówce od góry wedle klasycznego sposobu poda- 
nego przez Graeffego, aby przejść następnie do 
usuwania zaćmy z okrągłą źrenicą, sposobem podanym 
przez Hessa, który ze względów kosmetycznych ma 
duże znaczenie. Dziś dążeniem wszystkich operatorów 
jest wydobycie zaćmy wraz z torebką przy okrągłej 
źrenicy nie tylko ze względów kosmetycznych, ale 
w celu przywrócenia choremu pełnej zdolności do pra- 
cy. Po usunięciu zaćmy z oka chory musi otrzymać 
odpowiednię okulary dla dobrego widzenia w dal i do 


роб 12а. Siła tychże będzie w zależności od jego po- 
przedniej refrakcji, 


Wydaną broszurę należy powitać z wielkim uznaniem 
dla podjętego trudu przez autora, który dostępnie i rze- 
czowo przedstawił przede wszystkim lekarzom prakty- 
kom zdanym na siebie samych a także wielu młodym 
okulistom trzy najważniejsze działy z okulistyki, z któ- 
rymi lekarz praktyk najczęściej ma możność zetknięcia 
się i powzięcia postanowienia. Broszura ta stanowi nie_ 
jako kalendarz lekarski dla praktyka, jak w każdym 
przypadku postąpić. Lepiej bowiem przesłać chorego do 
specjalisty, jeśli ma się jakiekolwiek wątpliwości, niż 
narażać go na utratę tego najcenniejszego skarbu, ja- 
kim jest wzrok dla każdego człowieka. Książka ta po- 
winna znaleźć się w ręku każdego lekarza praktyka, 
co zresztą jest intencja samego autora, kiedy mówi 
w przedmowie: „Broszura moja ma przypomnieć leka- 
rzowi-praktykowi o tych najważniejszych cierpieniach 
oka, ma zwrócić uwagę na oko, ten ważny narząd na- 
szego ustroju, w którym na małej przestrzeni roz- 
grywać się może nieraz wielki dramat życiowy“. 


Albin Musiał 


Dr med. Zenon Buczowski: Salmonelozy i ich 
rozpoznanie serobakteriologiczne. Warszawa 1950 r. 

Jest to książeczka przeznaczona dla lekarza prakty- 
ka. Autor podaje w niej najnowsze zdobycze lat ostat- 
nich, dotyczące rozpoznawania serologicznego i bakte- 
riologicznego chorób wywołanych przez pałeczki z gru- 
py durowo-rzekomodurowej, wypełniając w ten sposób 
lukę, jaka istniała w tym względzie w piśmiennictwie 
polskim. 

Treść książki obejmuje: wstęp, szczegóły epidemio- 
logiczne, definicję rodzaju Salmonella, schemat White- 
Kauffmanna, szczegóły bakteriologiczne, laboratoryjne 
rozpoznawanie Salmoneloz, piśmiennictwo. 

W schemacie tym wyczerpane zostały na ogół 
wszystkie najnowsze wiadomości, z jakich musi sobie 
zdawać sprawę lekarz praktyk, przy obecnym rozpona- 
waniu sero-bakteriologicznym salmoneloz. 

Wydaje się jednak, że autor za mały nacisk położył 
na fakcie, iż rozpoznanie salmoneloz oprzeć należy 
przede wszystkim na badaniu  bakteriologicznym. 
W związku z tym rozdział „Bakteriologiczne rozpozna- 
wanie salmoneloz* należałoby umieścić przed rozdzia- 
łem „Serodiagnostyka salmoneloz*. Wobec masowych 
szczepień ochronnych, odczyn Widala, mimo unowocze- 
śnienia, nie daje bowiem tego oparcia w rozpoznawaniu 
salmoneloz, co wyhodowanie drobnoustrojów. 

Zastrzeżenia budzić może również uogólnienie w zda- 
niu: „Szczególne spustoszenia szerzone są przez Sal- 
monella wśród dzieci...'; należało by wyjaśnić, że chodzi 
tu o postacie żołądkowo-jelitowe. Wiadomą jest po- 
wszechnie rzeczą, że dur brzuszny u dzieci w większo- 
ści przypadków przebiega lekko i cechuje się małą 
śmiertelnością. Uwagi te jednak nie umniejszają war- 
tości książeczki a całość upoważnia do zaliczenia jej 
do podręczników dobrych i na czasie. 

Książeczka napisana jest zwięźle, układ ma przej- 
rzysty, co również podnosi jej wartość. 


Dr Aleksander Motak 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


MEDYCYNA DOŚWIADCZALNA I MIKROBIO- 
LOGIA Nr ?? 1949. — S. Krause i Z. Kotomska: Kwas 
askorbinowy w jabłkach. — A. Bekierkunst i Е. Mil- 
grom: O wiązaniu dopełniacza w roztworach hiperto- 
nicznych. — Н. Meisel, I. Rybicka, P. Meisel: Analiza 
wpływu penicyliny na wytwarzanie hemolizyn przez 
laseczki zgorzeli gazowej. — H. Meisel, I Rybicka, P. 
Meisel: Wpływ sulfamidów, kwasu paraaminobenzo- 
esowego (PAS) na wytwarzanie hemotoksyn przez la- 
seczniki zgorzeli gazowej. — F. Przesmycki, E. Woj- 
ciechowski, E. Mikołajczyk: Wpływ auremycyny na 
Rickettsia Prowazeki hodowanej w jelicie wszy odzie- 
żowej. — В. Legeżyński, S. Ślopek: Badanie z zakresu 
chemoterapii doświadczalnej gruźlicy. — T. Korzybski 
i G. Bagdasarian: Szybka chemiczna metoda oznacza- 
nia penicyliny. — G. Bagdasarian, W. Kuryłowicz i W. 
Woźnicka: Badania nad wydalaniem streptomycyny 
z ustroju chorych leczonych streptomycyną. 


MEDYCYNA PRACY. Nr 1. 1950. — E. Paluch, J. 
Kubacki, L. Mikulski, K. Mrozowski i F. Sekuracki: 
Pylica azbestowa w przędzalni i tkalni azbestu, — W. 
Zahorski: Rozbieżności w obrazie radiologicznym i kli- 
nicznym руПсу płuc. — К. Hauags: Poziom tlenkowę- 
glowej hemoglobiny we krwii niektórych pracowników 
hutnietwa i górnictwa. — A. Jus: Obraz neuropsychia- 
tryczny przewlekłego zatrucia CS». — J. Z. Walczyń- 
ski: Ostre zatrucie przy pracach wewnątrz zbiorników 
naftowych i ich zwalezanie. — M. Chwastowa i J. Pio- 
trowski: Stan zdrowia robotnie narażonych па dzia- 
łanie pary benzyny w fabrykach obuwia gumowego. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE Nr 9. 1950. — 
M. Górski: Leczenia ran wargi. H. Dorski: Alergia 


i zakażenia ogniskowe. — A. Krause i J. Chądzyńska: 
Problem próchnicy zębów w świetle katalizy. —- K. Do- 
minik: Leczenie tkankowe. — В. Neyman-Bogdanik: 


O wydzielaniu witaminy С w ślinie. 


NOWINY LEKARSKIE Z. 17/18. 1950 r. Doc. dr J. 
Aleksandrowicz: Lecznicze właściwości iperytu azoto- 
wego. — Dr E. Turyna: Pierwotna gruźlica części po- 
thwowej macicy. — P. Ożegowski: W sprawie próby 
ciążowej Masłowskiego. 


MEDYCYNA WETERYNARYJNA. Nr 7. 1950 — 
J. Parnas: Kosmopolityzm w medycynie weterynaryj- 
nej. — G. M. Boszjan: O niedokrwistości zakaźnej ko- 
ni. — V. Jelinek: Rozprzestrzenienie leptospir u ludzi 
1 zwierząt w Czechosłowacji. — S. Kirkor: W sprawie 
pojawienia się choroby roztoczowej pszezół. — A. Stry- 
szak: Rola wody w szerzeniu zaraźliwych chorób zwie- 
rząt i los zarazków chorobotwórczych w wodach natu- 
ralnych. — W. Stefański i Е. żarnowski: Nowy śro- 
dek leczniczy przeciwko glistnicy świń. — A. Choj- 
nowski: Perlacar-Drwalew w leczeniu niektórych scho- 
rzeń skórnych u psów. — A. Senze: Przypadek tężca 
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u suki w następstwie pruritus gravidarum. — S. Bro- 
nisławski: Uwagi na temat dwóch metod cesarskiego 
cięcia u krowy. — M. Cena: Pomiary temperatury skó- 
ry kotów przy pomocy termoelementu. 


MEDYCYNA WETERYNARYJNA. Nr 8. 1950. — 
G. M. Boszjan: O naturze wirusów i bakterii. — F. 
Stański i R. Когаескі: Naświetlanie promieniami 
Roentgena a heparynemia, krzepliwość krwi i leuker- 
gia. — А, Trawiński: Odzwierzęce choroby pasożytni- 
cze. — R. Fitko: Przyczynek do nosicielstwa wirusu 
pomoru świń. — M. Kuprowski: Entero-hepatitis infec- 
tiosa u indyków na terenie woj. wrocławskiego. — T. 
Łosiński: Aspekt etiologiczny i zmiany anatomo-pa- 
tologiczne grypy prosiąt. — A. Czarnowski i Z. Buez- 
kowski: Pałeczki rodzaju Salmonella w materiale diag_ 
nostycznym Woj. Zakładu Higieny Weter. w Gdańsku. 
— J. Chwalibóg: Próby zastosowania termoprecyp:ta- 
cji przy rozpoznaniu zakażenia włoskowcem różycy 
świń. — К. Szczudłowski: Doświadczenia z przyrzą- 
dami do usuwania brodawczaków. — W. Tarasewicz: 
Dwa przypadki ciała obcego w odcinku piersiowym 
przełyku u psów. — A. Szafran: Skręt ciężarnej ma- 
сісу. — В. Strzelecki: Gruźlicze zmiany w węzłach 
chłonnych śródpiersiowych u bydła przyczyną wzdę 
cia żwacza. — T. Pustówka: Kazuistyki anatomo-pa- 
tologicznej. — В. Janowski: |Praktyczne sposoby 
stwierdzenia zdrowotności siana łąkowego. 


WIADOMOŚCI LEKARSKIE Nr 12. 1950. Aleksan- 
drowiez Jul.: Przegląd osiągnięć hematologii morfo- 
logicznej w latach 1947—1949. — Jakóbkiewicz Józef: 
Rentgenoterapia w chorobach gośćcowych. — Aleksan- 
drowicz Julian: Nitrogranulogen w przetworach nie- 
nowotworowych. — Reicher Eleonora: Spondylitis an- 
kylopoetica. — Jakóbkiewicz Józef: Rumień guzowa- 
ty w pierwotnym zakażeniu gruźliczym. — Walawski 
Julian: Nowoczesne ujęcie zjawiska alergii. — Sup- 
niewski Janusz: Leki przeciwhistaminowe. — Słowik 
Jerzy: Istota i leczenie upławów. — Stefanowski Ma- 
rian: Wskazania do leczenia operacyjnego kamicy żół- 
ciowej. — Kielanowski Tadeusz: Psychologiczne i spo- 
łeczne zagadnienie gruźlicy, próby rozwiązania ich 
w osiedlu Papworth w Anglii. — Zakin M. M.: Osiąg- 
nięcia Związku Socjalistycznych Republik Radzieckich 
w dziedzimie rehabilitacji chorych na gruźlicę. — Wol- 
ski Adam: Ciężarna kobieta zatrudniona w przemyśle. 
— Krzywicki Zdzisław: Eozynofilia. — Nowotna-Wal- 
cowa Róża: Wartość diagnostyczna elektrokardiogra- 
14. — Rudowski Witold: O rozpoznawaniu i leczeniu 
zastrzałów. — Schnitter Borys: O chirurgicznym le- 
czeniu krwawniczych guzów odbytu. — Czyżewski Ka- 
zimierz: Wczesne rozpoznawanie raka sutka. — Mię- 
sowiczowa Krystyna: Wiitamin F i jego źródła. — 
Jaroszewski Wacław: Przyczynek do oceny niektórych 
krajowych surowców nasercowych. — Migdalska Zo- 
На: Stosowanie przetworów  żołądkowo-jelitowych 
w lecznictwie. — Łapiński Zdzisław: W sprawie pęk- 
nięcia przewlekłego wrzodu żołądka. — Rykowski Hen- 
ryk: Ostre połogowe zapalenie sutka. —  Hornowski 
Józef: Teoria Fiłatowa leczenia tkankami. — Liwszyc 
Stanisław: Kronika nowości w dziedzinie leczenia i roz_ 
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poznawania. — Liwszyc Stanisław: Notatki terapeu- 
tyczne. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 29—30. 1950. 
M. Boguszewska: Ochrona zdrowia robotników w za- 
kładach pracy, obecnie i w planie 6-letnim. — W. Ku- 
ryłowicz, Е. Mikulaszek 1 L. Rzucidło: Z badań nad 
mechanizmem działania antybiotyków. Ш. Działanie 
streptomycyny na rodzaje komórkowe prątka gruźlicy. 
— W. H. Melanowski: Alergia w chorobach oczu. —. 
E. Bojowa i A. Dziedziuszko: Ziarniea lipoidowa (cho- 
roba Handa — Schiillera-Christiana. — T. Faryna: Nie- 
prawidłowe kostnienie obojczyków i czaszki. Zespół 
Pierre--Marie-Sainton (dysostosis cleido-cranialis). — 
M. Koszla: Przypadek szpiczaka mnogiego. — M. Ko- 
peć, N. Sendys i E. Kowalski: Przypadek jamistości 
rdzenia przebiegający pod postacią dusznicy bolesnej. 
— J. Groniowski: Uwagi w sprawie pracy dra med. 
Ludwika Komczyńskiego pod tytułem „Histomorfolo- 
gia erytrobłezy płodowej*. — L. Komczyński: Od- 
powiedź na uwagi J. Groniowskiego. — St. Bober: 
Aureomycyna. Zestawienie dotychczasowych wyników 
leczniczych. — W. Nasiłowski: Cyklopropan. -rodek 
usypiający stosowany w nowoczesnej anestezjologii. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 31—32. 1950. 
J. Krupiński: O materialistyczno-dialektyczne ujęcie 
patologii. — Е. Gorzkowski: W sprawie choroby wrzo- 
dowej żołądka i dwunastnicy. — R. Stankiewicz: Le- 
czenie nagminnego zapalenia opon mózgowo-rdzenio- 


| wych antybiotykami w świetle spostrzeżeń własnych. 


— H. Rykowski: O rakowiakach wyrostka robaczko- 
wego. — R. Hintz: Leczenie późnej kiły penicyliną. — 
Т. żebrowski i Wł. Horodko: Przyczynek do badań nad 
toksycznością streptomycyny. — A. Chmielecki: Ostry 
skręt przydatków w przebiegu ciąży. — H. Kałużyń- 
ski: O niektórych ziołach leczniczych i przetworach 
roślinnych wprowadzonych do lecznictwa w Związku 
Radzieckim w ostatnim dziesięcioleciu. — В. Łukasik: 
Leczenie usprawniające w Czechosłowacji. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA Nr 18. 1950. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 19. 1950. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA Nr 20. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA Nr 21. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


R. BUCHOR 


Krótkotrwała leukopenia jako natychmiastowa reakcja 
przy przetaczaniu obcogrupowej krwi. 


(Schweiz. mel Wschr. 1950 r., 14 nr., 349 str.) 


Autor stwierdził, że przy przetaczaniu krwi konser- 
wowanej, nie filtrowanej, powstaje leukopenia sięga- 


јаса do 1/3 wartości wyjściowej, przy czym obraz cia- 
łek białych zachowuje się normalnie. Szczyt leukopenii 
występuje w 10 minut po +abiegu, а w 80 minut od 
chwili przetaczania następuje powrót do normy. Prze- 
iaczanie krwi konserwowanej filtrowanej nie wywo- 
łuje takiej leukopenii. Osad zebrany na filtrze stano- 
wiły skupiska ciałek czerwonych, białych i fibryna. 
Autor przeprowadził doświadczenia polegające na 
wstrzykiwaniu rozpuszczonego w roztworze fizjolo- 
"gicznym osadu zebranego po filtrowaniu krwi konser- 
wowanej i uzyskał także wyraźną leukopenię. Autor 
w dalszych doświadczeniach zhemolizówał w wodzie 
destylowanej ciałka czerwone i po odsączeniu uzyskał 
samą fibrynę, którą po rozpuszczeniu w roztworze fi- 
zjologicznym wstrzyknął i też uzyskał krótkotrwałą 
wybitną leukopenię. W dwóch przypadkach wstrząsu 
po przetaczaniu krwi konserwowanej stwierdził autor 
krótkotrwałą, ale wyraźną leukopenię, Dalsze doświad- 
czenia przeprowadzono przetaczając małą ilość krwi, 
którą zaglutynowano in vitro przez zmieszanie z krwią 
obeogrupową. W doświadczeniach tych stwierdzono pra- 
wie we wszystkich przypadkach wybitną krótko trwają- 
са leukopenię. Podobną leukopenię stwierdzono w przy- 
padku wstrzyknięcia własnej zaglutynowanej krwi. 
Autor uważa, że w powstawaniu tej leukopenii nie 
grają roli momenty obcej grupy krwi, ale zatkanie na- 
czyń, czy to fibryną, czy zaglutynowanymi ciałkami 
czerwonymi. W przypadkach przetaczania krwi obco- 
grupowej, aglutynacja ciałek czerwonych odbywa się 
w naczyniach biorcy i tym tłumaczy autor powsta- 
wanie leukopenii. Nie stwierdzono żadnych oznak ana- 
filaksji u badanych osób. Ро leukopenii nie powstawa- 
ła następcza leukocytoza. 


T. Bogdanik 
G. OLIVA i C. TRAMONTANA 


Zmiany obrazu ciałek białych zdrowych ludzi pod 
wpływem osocza chorych białaczkowych 


(Schweiz. med. Wschr. 1950 r., 12 nr, 306 str.) 


Autorzy wstrzykiwali dożylnie zdrowym ludziom 20 
ml osocza uzyskanego od chorych białaczkowych. Ро- 
danie osocza chorych na białaczkę szpikową wywoły- 
wało wybitną zwyżkę liczby ciałek białych, szczegól- 
nie neutrofilów a w kilku przypadkach we krwi obwo- 
dowej stwierdzono myelocyty. Osocze chorych na bia- 
łaczkę limfatyczną wywoływało znaczną zwyżkę ilo- 
ści limfocytów. Nie może to być tylko rozdzielcza leu- 
kocytoza, bo zjawiają się także postacie młode. Osocze 
normalnych ludzi w badaniach kontrolnych nie wywo- 
ływało takiego skutku. Dużą leukocytozę powodowało 
osocze chorego na aleukemiczną białaczkę limfatyczną 
i tu też wzrosła głównie liczba limfocytów. Autorzy 
stwierdzili, że ten czynnik osoczowy działający pobu- 
dzająco na szpik kostny ulega zniszczeniu po naświet- 
laniu promieniami Roentgena osocza pobranego od cho- 
rego na białaczkę. Autorzy uważają, że ten czynnik 
osoczowy nie jest identyczny z nukleoproteidami, któ- 
rych ilość w białaczce jest wzmożona, gdyż taki sam 
wynik osiągnęli osoczem chorego na aleukemiczną bia- 
łaczkę, gdzie nie było takiego wybitnego rozpadu cia- 
łek białych, jak w pełnoobjawowych białaczkach. Auto- 
rzy podają, że w Ameryce wyosobniono ostatnio z mo- 


czu chorych na białaczkę ciało, które po wstrzyknię- 
ciu świnkom morskim wywoływało wybitne odczyny 
leukocytarne albo limfocytarne. 

T. Bogdanik 


R. SCHLAPP 


Szpinak zawierający arsen jako przyczyna 
gastroenteritis 


(Deutsch. med. Wschr. 1949 r., 49 nr, 1507 str.) 


W maju 1949 pojawiło się w Heppenheim w Hesji 
dużo przypadków ciężkiej biegunki. Badania bakterio- 
logiczne wypadły ujemnie. Obfite stolce miały wygląd 
ryżowy. Chorzy odczuwali silne bóle mięśniowe i na- 
rzekali na metaliczny posmak w ustach. Badania wy- 
kryły, że szpinak, który jadali chorzy zawierał arsen. 
Poprzednio obserwowano zatrucie arsenem u krów, któ- 
re pasły się na łące uwodnionej przez odpływy fabry- 
ki wytwarzającej środki chroniące rośliny przed paso- 
żytami. Wykryto wtedy arsen w trawie, nie znajdując 
jednocześnie arsenu w ziemi, co przemawiało za tym, 
że zielone rośliny szybko pobierają arsen z ziemi. 
W Heppenheim w marcu 1949 drzewa owocowe były 
opryskane środkami przeciw szkodnikom roślinnym. 
Po opryskaniu padały rzęsiste deszcze, które widocznie 
spłukały środki zawierające między innymi arsen i ten 
został wychwytany przez szpinak rosnący w pobliżu 
drzew owocowych. W mieście Heppenheim w 1949 roku 
ostrą biegunkę miało około 6—10 tysięcy osób. W in- 
nych latach nie stwierdzono takiego nasilenia biegun- 
ki, gdyż nie było zbieżności opryskiwania drzew owo- 
cowych z następczymi gwałtownymi deszczami. Śmier- 
telnych wypadków nie było, ale duża ilość mieszkań- 
ców miasta chorowała bardzo długo i ciężko. Autor 
domaga się zakazu prawnego dla wyrobu przeparatów 
przeciw szkodnikom roślinnym zawierających arsen. 


Т. Bogdanik 


Sati ESER i Porihan TUZUNKAM 


Wątroba i hormon antydiuretyczny 
(An. 4'Епаосг. 1950, str. 124). 


Autorzy zwracają uwagę na fakt, że w schorze- 
niach wątroby i nadczynności tylnego płata przysadki 
(zespół Parhon'a) spotyka się takie same objawy: 
zmniejszenie wydzielania moczu i zwiększenie jego gę- 
stość oraz obrzęki. Odczyn Мас Clure-Aldrich'a jest 
dodatni. Celem niniejszej pracy jest zbadanie, czy za- 
chodzi zależność między hormonem antydiuretycznym 
tylnego płata przysadki a wątrobą. Ponieważ hormon 
ten chemicznie jest pochodną białkową, wątroba zaś 
odgrywa decydującą rolę w przemianie białek, możli- 
wym byłoby niszczenie antydiuretyny przez wątrobę. 
Autorzy stosowali mianowanie na szczurach zdolności 
antydiuretycznej wyciągu z tylnego płata przysadki 
przed i po perfuzji przez wątrobę świnki morskiej przy 
zachowaniu możliwie fizjologicznych warunków. Hor- 
mon rozcieńczano płynem Tyrode'a. Zwierzętom poda- 
wano mleko w trzech równych porcjach co 1 godz., 
w ilości ogólnej 9% wagi ciała. Roztwór hormonu 
względnie hormonu perfundowanego podawano podskór- 
nie w ilości 1 cm3, cztery razy co dwie godziny; pierw- 
szą iniekcję wykonywano w 1% godziny po podaniu 


pierwszej porcji mleka. Ilość moczu oznaczano со 2 go- 
dziny w czasie pierwszych 8 godzin i następnie po 24 
godzinach. 

Otrzymano następujące wyniki: 

1. szezury kontrolne wydzielały w postaci moczu 
w pierwszych 8 godzinach 70% podanego płynu; 

2. hormon antydiuretyczny nie perfundowany: 

a) w ilości 0,02—0,03 jedn. (Voćgtlina) na 1 em3 
nie wykazywał działania antydiuretycznego, 

b) w ilości 0,06 jedn./em3 zmniejszył diurezę do 
270/0. Ilość moczu wydzielonego do 24 godzin była jed- 
nak wyższa niż u szczurów kontrolnych. 

с) w ilości 0,07—0,08 jedn./em3 zmniejszył ilość 
moczu do 16—20%/ po 8 godz.; także ilość wydzielo 
nego moczu do 24 godz. była zmniejszona. 

2. Po podaniu szczurom roztworu hormonu użytego 
do perfuzji wątroby w czasie 3 godzin, okazało się, że: 

a) roztwór 0,07—0,15 jedn./cm3 traci działanie anty- 
diuretyczne, 

b) roztwór 0,2 jedn./em3 działa poperfuzji jak roz- 
twór 0,06 jedn.) cm3. 

Wątroba (o wadze 30 g) świnki morskiej znosi za- 
tem zdolność antydiuretyczną wyciągu z tylnego płata 
przysadki równą 5,6 jedn. Voógtlin'a. Autorzy ше 
stwierdzili podobnej działalności miąższu nerkowego, 
nie można zatem myśleć o dyfuzji hormonu do komó- 
rek. 

Autorzy sądzą, że zaburzenie gospodarki wodnej 
u chorych watrobowych pochodzi z nadczynności hor- 
monu antydiuretycznego, nie niszczonego przez zmie- 
niony chorobowo miąższ wątrobowy. Wyniki swych 
badań zamierzają sprawdzić u ludzi. 


Jan Guzek 
TCHAU-TJIAN YANG 


Badania fotometryczne nad przepuszczalnością czer- 
wonych ciałek krwi dla cukru. 


(Schw. Med. Wschr. 1950, nr 48, str. 1157) 


Od dawna wiadomo, że erytrocyty człowieka i małpy 
są przepuszczalne dla cukru gronowego i innych mono- 
sacharydów, przeciwnie niż ciałka czerwone gęsi, świ- 
ni, konia, kozy, kota i królika. Objętość ciałek czer- 
wonych, jeśli są one umieszczone w izotonieznym roz- 
tworze cukru gronowego, wzrasta. Autor oznaczał prze- 
puszczalność krwinek metodą kolorymetryczną: roz- 
cieńczenia krwi przy tej samej ilości erytrocytów w 1 
mm3 dają wartości wygasania, zależne tylko od wiel- 
kości erytrocytów. Krzywa wygasania odpowiada zja- 
wisku przechodzenia cukru przez ściany ciałek; warto- 
ści te można porównać z wymiarami erytrocytów i zja- 
wiskiem hemolizy. Ponadto autor oznaczał stopień he- 
molizy (także met. kolorymetryczną) oraz zawartość 
cholesterolu i lecytyny w ciałkach czerwonych a także 
wymiar erytrocytów. 

1. Z badań autora wynika, że erytrocyty człowieka, 
w przeciwieństwie do erytrocytów królika i psa, są 
przepuszczalne dla głukozy. Autor przypuszcza, że 
przyczyną tego jest mniejsza zawartość lecytyny 
w ścianie erytrocytów ludzkich (u człowieka 245— 
—275 mg», u królika 323—376 mg” przy tym samym 
poziomie cholesterolu). Erytrocyty ludzkie są przepu- 
szczalne dla ksylozy, glukozy, lewulozy; nieprzepu- 
szczalne są dla laktozy, maltozy, sacharozy. W prze- 
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biegu przechodzenia cukru przez otoczkę erytrocytów 
autor wyróżnia fazę adsorbcji, fazę przechodzenia przez 
ścianę erytrocytów, fazę hemolizy i fazę stromalizy. 
Przepuszczalność ciałek czerwonych dla glukozy nie 
zależy od poziomu cukru we krwi. 

2. Przepuszczalność krwinek zwiększa się pod wpły- 
wem podwyższonej temperatury, tak samo działa in- 
sulina (in vitro i in vivo) i tyroksyna oraz fizostyg- 
mina; atropina, przeciwnie, obniża przepuszczalność 
krwinek. Witamina P obniża przepuszczalność ciałek 
czerwonych i zwiększa ich oporność na hemolizę. 


Jan Guzek 
RICKLIN 


О leczeniu raka piersi hormonem płciowym męskim 
(Schweiz. Med. Woch. Nr 34. 1950. 902 str.) 


Autor opisuje 12 przypadków raka piersi nie nada- 
jących się z powodu przerzutów do leczenia орегасуј- 
nego, a leczonych przez niego hormonem płciowym mę- 
skim (Perandren „Ciba“). Autor stosował różne daw- 
ki Perandrenu a mianowicie: w pierwszej grupie przy- 
padków stosował wysokie dawki 200 mg Perandrenu 
dziennie do ilości ogólnej 4000—5000 mg. W drugiej 
grupie przeciętnie 800 mg tygodniowo, do ilości ogól- 
nej 8000 mg. Na początku leczenia stosował domięś- 
niowo iniekcję oleistego Perandrenu. W dalszym am- 
bulatoryjnym leczeniu stosował Perandren krystalicz- 
пу, a częściowo także tabletki methyltestosteronu. Wy- 
niki leczenia: jedna chora zmarła po 16 dniach z po- 
wodu rozległych przerzutów w wątrobie i płucach. Z po- 
zostałych 11 przypadków u 5 chorych zauważył wyraź- 
ne polepszenie przez czas od 4—12 miesięcy, w 2 przy- 
padkach nastąpiło szybkie zrośnięcie jednoczesnych pa- 
tologicznych złamań, a w 2 innych wybitne zmniej- 
szenie się i pokrycie nabłonkiem rozległych owrzodzeń, 
jak również zwapnienie przerzutów w kościach. Jedna 
z chorych tej grupy jest ponad rok wolna od dolegli- 
wości, podczas gdy u innych następował nawrót w po- 
staci nowego wysiewu przerzutów po upływie 5 Jo 9 
miesięcy, a rozpoczęte na nowo leczenie wywołało naj- 
wyżej krótkotrwałą subiektywną ulgę w cierpieniach, 
ale nie powstrzymało już gwałtownego postępu, 
W dalszych 6 przypadkach obiektywnie stwierdzono 
tylko zaciągnięcia niewielkiego stopnia guza pierwot- 
nego bez wpływu na przerzuty. Wszystkie chore wy- 
kazywały jednak subiektywne polepszenie stanu choro- 
bowego z ustąpieniem bólów w 2 do 3 tygodni po po- 
daniu Peradrenu. Stan takiego polepszania się trwał 
od 2 do 3 miesięcy. Prawdopodobnie przejawia się tu- 
taj także nieswoiste działanie hormonu, co wykazał 
Merc w innym przypadku z kacheksją. W ten sposób 
wyjaśnia przybytek na wadze Adair,, Watson 
iFethermann, mianowicie przez właściwość testo- 
steronu do zwalniania przemiany materii i zatrzymy- 
wania wody w ustroju. 

Autor także zauważył w 2 przypadkach obrzęki 
w dolnej połowie ciała, które po odstawieniu Peran- 
drenu samoistnie ustąpiły. Jako dalsze uboczne obja- 
wy wykazują wszystkie przypadki objawy umężczyź- 
nienia. Żadnych początkowych objawów nie znoszenia 
preparatu autor nie zauważył, w przeciwieństwie do 
Merza; tylko jedna chora pod koniec leczenia przer- 


wała je z powodu nudności. Skład chemiczny krwi był 
u 8 chorych regularnie 1—2 razy tygodniowo ozna- 
czany. Chodziło tu mianowicie o poziom wapnia, nie- 
organicznych fosforanów і alkalicznych fosfataz. 
Adair i Mellors znajdują w swoich przypad- 
kach zwiększenie poziomu alkalicznych fosfataz, jak 
również wapnia i nieorganicznych fosforanów jako wy- 
nik wysokiego stopnia osteolizy. Autor stwierdził w 5 
przypadkach wzrost alkalicznych fosfataz, w 3 przy- 
padkach wzrost poziomu wapnia, przy czym ten ostat- 
ni regularnie po okresie pierwszych 2 tygodni lecze- 
nia wracał do normalnego poziomu. W tym samym 
okresie czasu wzrastały fosfatazy u 5 chorych, z któ- 
rych u 4 wykazano zwapnienie przerzutów w kościach, 
Kontrola krwi w przebiegu leczenia jest konieczna, po- 
nieważ według Adaira, Herzmana і Wood- 
arda nagły wzrost poziomu wapnia powoduje ciężkie 
objawy toksyczne i pobudzenie wzrostu guza. W tych 
zresztą rzadkich przypadkach należy leczenie hormo- 
nalne przerwać. Na pytanie, czy leczenie hormonalne 
przedłuża życie, nie można odpowiedzieć twierdząco, 
ponieważ według Bauera także nieleczone przypad- 
ki raka piersi mają dłuższe życie, aniżeli raki o innym 
umiejscowieniu. Jak dotychczas nie było ani jednego 
przypadku całkowitego wyleczenia, dlatego w żadnym 
przypadku nie należy zaniedbywać leczenia chirurgicz- 
nego i rentgenowskiego, a przyszłość okaże, czy bę- 
dzie można osiągnąć lepsze wyniki leczeniem złożonym. 


J. Polatyńska-Węcławowicz 
Z. SARACBASI i S. INCOMAN 


Nowa próba czynnościowa watroby: sprawdzian dwu- 
kumarolowy 


(Schw. Med. Wschr. 1950, 1238) 


Jeśli chodzi o działanie dwukumarolu, to jedni auto- 
rzy sądzą, że powoduje on w ogóle uszkodzenie czyn- 
ności wątroby, inni, że działanie jego zwrócone jest 
tylko przeciw protrombinogenezie. Zgodnie uważa się, 
że ciało to nie wywołuje żadnych zaburzeń wtórnych, 
nawet po dłuższym stosowaniu. Wobec tego, że reakcje 
zachodzące po podaniu dwukumarolu mają miejsce 
w samej wątrobie oraz że dwukumarol ma działanie 
specyficzne па wytwarzanie“ protrombiny, próbują 
autorzy pracy zastosować dwukumarol do badania 
sprawności wątroby; z prac autorów wynika, że ро ро- 
daniu dwukumarolu w uszkodzeniach wątroby ma miej. 
sce odczyn anormalny, inny, niż w ustroju normalnym. 
Nowa próba czynnościowa wątroby oparta jest na zja- 
wisku, że chora wątroba jest bardziej czuła na dzia- 
łanie dwukumarolu (jeśli chodzi o protrombinogenezę, 
bo inne funkcje pozostają w tedy niezmienione) oraz 
że przedłużenie czasu protrombiny jest wprost pro- 
porcjonalne do uszkodzenia wątroby. Autorzy stoso- 
wali podawanie dwukumarolu doustnie w dawce 300 mg 
i 200 mg w dniu następnym. Badania ograniczały się 
do oznaczenia czasu protrombiny. U osobników nor- 
malnych przedłużenie czasu protrombiny pojawia się 
ро 24—48, rzadko ро 72 godzinach, osiąga swój szezyt 
po 2—4 dniach i powraca do stanu wyjściowego po 
5—6 dniach. Przedłużenie czasu protrombiny wynosi 
mniej niż 5 sekund. W przypadkach hepatitis chronica 
odchylenie czasu protrombiny wynosiło od 7,5 do 40 


sekund, krzywa spadała do poziomu normalnego po 
8—11 dniach. W przypadkach hepatitis acuta przedłu- 
żenie czasu protrombiny wynosiło 44—63 sekundy, po- 
wrót do normy wahał się między 8 a 12 dniem. W dwu 
przypadkach urobilinurii u osób poza tym zupełnie zdro- 
wych, jeszcze przed wystąpieniem żółtaczki, podanie 
dwukumarolu wywołało odczyn wybitnie silny. Jeszcze 
po dwu miesiącach, gdy chorzy ci byli zupełnie wyle- 
czeni klinicznie, odczyn ten pozostawał bez zmiany. 
Autorzy pracy sądzą, że można stosować obciążenie 
dwukumarolem w celu oznaczenia wydolności wątroby na 
drodze zbadania jej zdolności tworzenia protrombiny. 


Jan Guzek 
Jeanne Marie DUREY 


O zachowaniu się lipoidów w substancji korowej nad- 
nerczy u szczurów podczas laktacji 


(Annales d'Endoerinologie T. 11. Nr 2. 1950. 191 str.) 


Autorka w swvich doświadczeniach badała histologi- 
cznie zachowanie się lipoidów w korze nadnerczy 
w przebiegu laktacji. Badania przeprowadzała na szczu- 
rach w wieku 4—6 miesięcy a mianowicie: 1. u sami- 
czek, które normalnie karmiły swoje potomstwo, 2. u sa- 
miczek, które urodziły, ale nie karmiły i 3. u samiczek 
dziewiczych. 

Obserwacje w każdym przypadku były przeprowa- 
dzane na 3 szczurach. U szczurów badała nadner- 
czą na 1—2 dni przed porodem, następnie w dru- 
gim, czwartym, dwudziestym czwartym dniu karmienia, 
przy czym młode odstawiała po 21 dniach karmienia. 
U szczurów, które nie karmiły badała nadnercza 
w czwartym i dwudziestym dniu po porodzie, a obraz 
histologiczny nadnerczy u szczurów dziewiczych przyj- 
mowała za normalny. 

Sporządzała skrawki mrożone i barwiła metodą Bar- 
kera, w której lipoidy uwidacznia się błękitem В. Z. L. 
Obraz histologiczny kory nadnerczy u zwierząt normal- 
nych wykazał intensywne zabarwienie zona glomerulo- 
sa et fasciculata oprócz linii niezabarwionej oddziela- 
jącej te dwie warstwy. Odcień niebieski stopniowo ginal, 
przechodząc do warstwy siatkowej. U szczurów przed 
porodem tylko warstwa kłębkowata była wypełniona 
obficie barwikiem, a dopiero w czwartym i dwudzie- 
stym dniu karmienia odcień niebieski stopniowo się na- 
silał w warstwie smugowatej. Po odstawieniu młodych, 
w dwudziestym czwartym dniu po porodzie, obraz nad- 
nerczy nie różnił się od obrazu normalnego. U zwierząt, 
które nie karmiły, już w czwartym dniu po porodzie 
obraz histologiczny nadnerczy był normalny. Jak z po- 
wyższego zestawienia wynika, jako też z załączonych 
przez autorkę mikrofotografii, okres laktacji opóźnia 
odnowę substancji lipoidowych w warstwie korowej 
nadnerczy. Największe zaś nasilenie czynności i zwią- 
zane z tym zanikanie lipoidów występuje w czasie cią- 
ży i porodu. 

J. Polatyńska-Węcławowicz 


@. BERNHART 


Zagadnienie nadtarczyczności 
(Schw. med. Wschr. 1950, str. 1225). 


Autor omawia zagadnienie etiologii choroby Basedo- 
wa. Po przedstawieniu różnych zapatrywań na tę spra- 


885 


wę oraz spostrzeżenia własnego, że obraz histologicz- 
ny „Struma Basedow“ spotykany jest o wiele częściej 
u osobników młodych, przeprowadza próbę podziału 
etiologicznego hipertyreoz na cztery grupy, stosownie 
do podłoża i mechanizmu, na jakim powstaja: 1 hiper- 
tyreozy o typie nerwowym centralnym (po urazie psy- 
chicznym, po urazie czaszki, po zapaleniu mózgu, 
w  zatruciach a także przypadki nadtarczyczności 
w psychozach); 2. hipertyreozy o typie przysadkowym 
(rzadkie przypadki zespołu Cushinga z objawami nad- 
tarczyczności); 3. hipertyreozy, powstałe na tle pier- 
wotnego zaburzenia funkcji gruczołu tarczowego (stru- 
mitis, pojedyncze przypadki struma maligna, ewentu- 
alnie także tzw. „Jodbasedow'*); 4. hipertyreozy typu 
obwodowego (,„Hyperthyrofdie d'origine evarienne') 
w menopauzie, po wytrzebieniu, przy niedomodze jaj- 
ników. 


Jan Guzek 


J. С. OYA 


Cukrzyca u ludzi i cukrzyca doświadczalna 


(Schw. med. Wschr. 1950, nr 38, str. 1028) 


Zamiarem autora było wykazanie roli innych narzą- 
dów (poza trzustką) w patogenezie cukrzycy. W tym 
celu wykonał następujące doświadczenia: 1. obserwo- 
wał wyższe wartości krzywej przecukrzenia u psów 
z cukrzycą alloksanową niż u psów z cukrzycą poope- 
тасута po dożylnym podaniu dwu gramów glukozy. 
2. podanie alloksanu psom z cukrzycą pooperacyjną 
spowodowało nasilenie się objawów cukrzycowych. Rów- 
noczesne podwiązanie naczyń nerkowych zapobiegało 
występowaniu tego zjawiska. 3. Przy dużych dawkach 
alloksanu autor obserwował ciężkie objawy cukrzycy 
z równoczesnym uszkodzeniem nerek. Przy równoczes- 
nym zaciśnięciu naczyń nerkowych obraz typowy dla 
cukrzycy alloksanowej nie rozwinął się. 4. usunięcie 
nerek w przypadkach cukrzycy pooperacyjnej wywoła- 
ło znaczne nasilenie objawów cukrzycy pooperacyjnej. 
Na podstawie powyższych doświadczeń autor wysnuwa 
następujące wnioski: 1. zaburzenie funkcji nerek wy- 
wołane przez alloksan jest głównym czynnikiem nasi- 
lającym objawy cukrzycy pooperacyjnej; 2. w cukrzy- 
cy alloksanowej uszkodzenie trzustki nie jest jedyne 
i być może nie najważniejsze; 3 udział nerek w cu- 
krzycy alloksanowej jest niewątpliwy. 

Ponadto autor zwracał uwagę na fakt, że w cukrzy- 
cy ludzkiej, podobnie jak w cukrzycy alloksanowej, wy- 
stępuje często uszkodzenie nerek. 


Zdzisław Mach 
S. BAZIN i R. ROBINEAUX 


O ładunku elektrycznym leukocytów 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol. t. 144, rok 1950. 
str. 957). 


Autorzy wyosabniali leukocyty, stosując nową, 
opracowaną przez siebie metodę, a następnie określali 
ich ładunek elektryczny przy pomocy elektroforezy. 
Elektroforeza odbywała się w temperaturze 180, przy 
pH 7,4 i napięciu wynoszącym 60 woltów na centymetr. 
W tym środowisku wszystkie leukocyty miały ujemny 
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ładunek elektryczny, którego Średnia wartość była 
mniejsza od średniej wartości ładunku elektrycznego 
ciałek czerwonych. Wielkość ładunku zależna była od 
rodzaju ciałka białego i jego dojrzałości, gdyż limfo- 
cyty wykazywały ładunek większy niż leukocyty wielo- 
jądrzaste, zaś komórki młode miały ładunek elektrycz- 
ny większy niż komórki dojrzałe. 


H. Żygulska 
N. DOBROWOLSKAJA-ZAWADZKAJA i G. RUDALI 


Kilka nowych spostrzeżeń odnośnie istnienia skłonności 
ogólnej do nowotworów 


(Сота. Rent. de la Soc. de Biol. +. 144. 1950. str. 782) 


Aby uniknąć niedogodności połączonych z badaniem 
potomstwa myszek z linii rakowych autorzy wywoływa- 
li sztucznie nowotwory u myszek przy pomocy pod- 
skórnego podawania im 1-2-5-6 dibenzoantracenu. Od- 
czyn tkanki w miejscu wstrzyknięcia określał budowę 
histologiczną rozwijającego się nowotworu. Tysiąc stu 
myszkom linii rakowych i nierakowych wstrzyknięto 
50 do 100 j. ciała rakotwórczego. Przebadano około 250 
zwierząt, reszta bowiem padła przed pojawieniem się 
guzów. 

Nowotwory tworzyły się u myszek pochodzących z 11- 
nii rakowych i z linii nierakowych, jednakże procento- 
wo najwięcej guzów pojawiało się w tych liniach zwie- 
rząt, które wykazywały w hodowli najwięcej nowo- 
tworów samoistnych. Znaczna część myszek okazała się 
cdporna na działanie ciała rakotwórczego. 

Autorzy wyrazili przypuszczenie, że w powstawaniu 
nowotworów bierze udział zarówno czynnik zewnętrz- 
ny, jak i wewnętrzny. Czynnik wewnętrzny nazwali 
czynnikiem No. Ujawnia się on przy współdziałaniu 
czynnika zewnętrznego. 


H. Żygulska 


L. BINET i M. BURSTEIN 


O własnościach wazomotorycznych krwi. Obecność 
w ciałkach czerwonych ciała rozszerzającego naczynia 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol. t. 144, 1950, str. 796) 


Doświadczenia wykonywali autorzy na łapie psa 
przemywanej krwią tętniczą z heparyną. Po wstrzyk- 
nięciu 1 ml płynu izotonicznego zawierającego krwinki 
czerwone shemolizowane przez dodatek wody dest. lub 
przez działanie mechaniczne, występowało wyraźne 
miejscowe rozszerzenie naczyń. Osocze heparynowane 
podobnego skutku nie wywoływało. Natomiast gwał- 
towne wstrzyknięcie 1 ml wody destylowanej (hemo- 
liza in vivo) wywoływało rozszerzenie naczyń. Poda- 
nie w tych samych warunkach 0,9% NaCl nie powo- 
dowało tego zjawiska. 

Autorzy wywoływali również miejscowe rozszerzenie 
naczyń przez gwałtowne wstrzyknięcie do naczynia 
krwionośnego krwinek czerwonych przez cienką igłę. 
Krwinki przechodząc przez igłę ulegały zniszczeniu 
a uwalniające się z nich ciało działało rozszerzająco na 
naczynia. Zdaniem autorów ciałem tym nie jest hista- 
mina ani nie są pochodne choliny, gdyż po podaniu atro- 
piny lub antyhistaminowych ciał w opisanym wyżej do- 
świadczeniu występowało rozszerzanie naczyń. Nie jest 


to też potas, gdyż krew psa zawiera go niewiele i mimo 
podania dużych dawek KCI rozszerzenie naczyń było 
nieznaczne. Autorzy przypuszczają, że czynnikiem roz- 
szerzającym naczynia są pochodne kwasu adenylowego, 
zawarte w krwinkach czerwonych. 


H. Żygulska 
R. BOURG 


Pobudzenie gruczołu mlecznego do wydzielania jako 
następstwo stosowania wysokich dawek testosteronu 


(Annales d'endoerinologie, Tome II, Nr 3 1950, 261 str.) 


Opierając się na spostrzeżeniach poczynionych przez 
innych autorów, jak Folley, Guthkelch i Zu- 
ckerman, którzy stosowali wysokie dawki testoste- 
ronu u zwierząt (350 mg do 2 g u zwierząt wagi 2— 
2,5 kg) przez okres od 65 do 151 dni i otrzymywali 
"wzmożenie laktacji, autor postanowił przeprowadzić do- 
świadczenia na ludziach. Dotychczas hormon ten sto- 
sowany był u kobiet jako środek wstrzymujący wydzie- 
lanie gruczołu mlecznego. Takie wyniki otrzymywali 
Portes, Kurzrock, O Connell, Dalsace 
i Wallieb oraz Barnes, stosując małe dawki wy- 
noszące 80—100 mg przez okres 2—3 dni. Autor prze- 
prowadził obserwacje u 3 chorych, które zmarły z po- 
wodu raka narządów rodnych (jedna na raka szyjki, 
2 na raka jajników) i były leczone różnymi dawkami 
testosteronu po uprzedniej kastracji chirurgicznej lub 
radiologicznej. Przy każdym przypadku autor podaje 
streszczenie historii choroby, wynik sekcji zwłok, wy- 
sokość stosowanych dawek testosteronu, wynik badania 
histologicznego wycinka gruczołu mlecznego i pozosta- 
łych po kastraeji resztek narządu rodnego. W przy- 
padku, w którym stosowana dawka testosteronu była 
najmniejsza (1,5 г w ciągu roku) gruczoł mleczny za- 
chował swój wygląd atroficzny. W 2 pozostałych przy- 
padkach zauważono następujące zmiany: +ozszerzenie 
kanałów wyprowadzających, obecność dużej ilości wy- 
dzieliny, rozrost nabłonków pojedynczych przewodów. 
W jednym przypadku stwierdzono ponadto bujanie bro- 
dawkowate wyściółki nabłonkowej kanalików. Wysokość 
stosowanych dawek testosteronu wynosiła w tych dwóch 
przypadkach 6 g w ciągu 10 miesięcy oraz około 7 g 
w ciągu 3 miesięcy. W obydwu tych przypadkach ba- 
dania endometrium i rozmazy z pochwy nie zdradzały 
czynności estrogennej. Na podstawie przedstawionych 
przypadków wynika, że stosowanie tylko dużych dawek 
testosteronu może pobudzić gruczoł mleczny do wy- 
dzielania. 


Joanna Polatyńska-Węcławowicz 
Е. JOURDAN i A. COLLET 


Skutki wdychiwania dymu tytoniowego przez górne 
drogi oddechowe i przez płuca spostrzegane u psa 


(Comp. Rend. de la бос. de Biol. t. 144 1950, str. 841). 


Autorzy wykonali dwie serie doświadczeń. W pierw- 
szej serii wprowadzali psu dym papierosa wprost do 
płuc z ominięciem górnych dróg oddechowych. W dru- 
giej serii doświadczeń wchłanianie dymu następo- 
wało w górnych drogach oddechowych. Zauważyli, 


że wdychiwanie dymu przez płuca powoduje wzrost ci- 
śnienia krwi, wahający się od 70 do 130 mm Hg. Im 
szybsze jest wdychiwanie dymu, tym gwałtowniej ro- 
śnie ciśnienie krwi. Na szczycie wzrostu ciśnienia krwi 
początkowa bradykardia przechodzi w tachykardię. Na- 
pięcie nerwu błędnego stopniowo maleje, jednakże mię- 
sień sercowy i naczynia pozostają wrażliwe na acetylo- 
choline, dzięki czemu dochodzi po pewnym czasie do 
spadku ciśnienia krwi i silnej bradykardii. Druga se- 
ria doświadczeń wykazała, że wchłanianie dymu przez 
górne drogi oddechowe wywołuje znacznie mniejsze za- 
burzenia ciśnienia krwi i oddychania, niż wchłanianie 
dymu przez płuca. 

Autorzy zauważyli ponadto szczególnie silne toksycz- 
ne właściwości dymu tytoniowego powstałego przez 
spalenie końcowego niewielkiego odcinka papierosa. 


H. Żygulska 


1. M. FUNT 


Żołądek w pewnych schorzeniach pęcherzyka żółcio- 
wego i wątroby 


(Tierap. Arch., 1950, 4, 50—54) 


Badania przeprowadzono na 24 chorych na schorze- 
nia pęcherzyka żółciowego, 25 — na о. zapalenie miąż- 
szowe wątroby i 3 — na przewlekłe zapal. wątroby. 
W ostrych schorzeniach stwierdzano często na począt- 
ku powiększenie czynności wydzielniczej żołądka. 
Z biegiem czasu a także w przypadkach chorób prze- 
wiekłych występuje obniżenie tej czynności wydzielni- 
czej aż do bezkwasu włącznie. Dla dokładnego usta- 
lenia charakteru zmian w żołądku konieczne jest bada- 
nie gastroskopowe. Badanie takie wykazuje w ostrych 
stanach schorzeń wątroby i pęcherzyka najwyżej nieżyt 
powierzchowny śluzówki żołądka, w przewlekłych zaś 
przypadkach rozwija się nieżyt zanikowy ogniskowy, 
a wtórnie — rozlany. Stwierdzenie takich zmian w żo- 
łądku pozwala na dokładniejsze rokowanie. 


J. Chlebowski 


R. MARTIN, У. CHABBERT, В. SUREAU 
i H. MOUSSET 


Najlepszy antybiotyk 
(Pr mód., 1950, 49, 865—868) 


Od r. 1987, kiedy ukazały się pierwsze antybiotyki, 
mamy ich tyle bądź syntetycznych, bądź też pochodze- 
nia grzybkowego, że nieraz lekarz obecnie nie może 
dać rady z wyborem odpowiedniego Środka. Pomiędzy 
r. 1942 a 1946 w każdym trudnym przypadku stoso- 
wano razem sulfonamidy i penicylinę. Od tego jednak 
czasu doszliśmy już do konieczności określenia w każ- 
dym poszczególnym przypadku nie tylko, czy wybrać 
pomiędzy решсуПпа, streptomycyną, aureomycyną 
(żeby wymienić tylko najczęściej stosowane), ale tak- 
ze, jak dobrać odpowiedni „towarzyszący antybiotyk“ 
i wreszcie na zakończenie leczenia antybiotyk „zapobie- 
gawczy'. 

Dla orientacji ogólnej służą podstawowe wskazówki, 
których wyrazem jest załączona tabela, ułatwiająca 
wybór antybiotyku. Tabela ta jednak nie wystarcza dla 
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dokładnego wyboru, do tegoż zawodzi опа często wo- 
bec zmiennej wrażliwości poszczególnych szczepów 
drobnoustrojów i nie może mieć zastosowania w spo- 
sób szablonowy. W tych wypadkach konieczne jest ozna- 
czenie in vitro wrażliwości danego szczepu drobnoustro- 
ju wobec stosowanego środka, poziom tego antybioty- 
ku we krwi i narządach, wreszcie szybkość i ilość wy- 
dalania antybiotyku. Wartości te co prawda nie ma- 
ją znaczenia bezwzględnego, gdyż ten sam szczep dro- 


bnoustroju może okazać zmienną wrażliwość (w związ- 
ku z tym poleca się na przykład stosowanie na raz 
dużych dawek streptomycyny, albowiem szczep dro- 
bnoustroju szybko się przeciw niej może uodpornić). 
Na ogół obecne metody badań laboratoryjnych pozwa- 
lają dość szybko i względnie niewielkim nakładem kosz- 
tów uzyskać odpowiednie dane, które pozwolą określić 
ze znacznym przybliżeniem, jaki antybiotyk w danym 
poszczególnym przypadku można uważać za najlepszy. 


TABELKA 
Wskazania do stosowania poszczególnych antybiotyków 


Sulfonami- | Penicylina | Strepto- aureomy- | Chloromy- 
dy G mycyna cyna cetyna 
Infekcje na tle gronkowców я Эа яр + r" 
р » >  pneumoków T SRE IE аР FF + 
5 » » paciork. (endocardit.) 
5 nD 0 hemolityczn. арар араг APP TP 
” э э O viridans PEP AF е TEAF 
w > „  enterokoków AP GU IKA 
Meningitis na tle meningokoków GE FP агарар аР агар а 
Urethritis па Ше gonokoków ap ағарар ПГ ш “з 
Schorzenia moczowe 
na tle: Esch. Coli + =P aP AEP 1 +++ 
>  „ Kl. pneum. (F'ried.) ЧР I: ++ ПЕЕ 
> > Proteus + авар ара qe 
„  „  Pyocyaneus = E ЗЕ ale 
Typh. abd. + Seg TE 
Czerwonka bakter. TPAF WE EE FE APE 
Dżuma E E AEA 
Tularemia чы ДЕШ, 
Brucellosis ARP чь LA E d 
Meningitis na tle b. haemophil. (Pfeiffer) E + 4 ALLAL LIL 
Koklusz ae dk ыы EEE 
Infekcje na tle b. Ducrey'a ++ ا ا ا‎ ETC 
Infekcje na tle Listeria EE E 
Blonica ъъ 
Waglik GAAP EE 
Tężec ЧР 
Gangrena gazowa “sir AP 
Tbe ZU e ++ po 
(Sulfony) 3." ел. 
Lues яса ры ika: 
Riketsje PW ي‎ s 
Wirusy: Psittacosis IAF п W 
Pneumonia atypica а 
Lymphogranul. inguin. ШЕН ++ 
Mononucleos. infect. + Е 
Czerwonka pełzakow. 
Promienica 2 +++ „т 


Uwaga: ++ + oznacza antybiotyk, który powinien być zastosowany na pierwszym miejscu 
++ oznacza antybiotyk, który powinien być zastosowany na pierwszym miejscu 
+ oznacza antybiotyk, który powinien być zastosowany na pierwszym miejscu 


С. DUMAZERT i М. VERMEULEN 


O działaniu przeciwanemicznym wątroby szezura pod- 
danego wyniszczeniu azotowemu (Vinanition azotće) 


(Compt. Rend. de la Soe. de Biol. t. 144, 1950, str. 1081) 


Autorzy szukali odpowiedzi na pytanie, czy wątroba 
zwierząt przebywających przez pewien czas na diecie 
bezbiałkowej zawiera jeszcze ciała działające na układ 
krwiotwórczy. 

Sporządzali wyciągi z wątrób zwierząt trzymanych 
na diecie bezbiałkowej 15—40 dni. Wyciągi te podawali 
pozajelitowo szezurom anemicznym jednorazowo w ilo- 
ści równej 0,5 g świeżej wątroby. 

Przed podaniem i pięć dni po podaniu wyciągu wą- 
trobowego badali krew szczurów anemicznych, ozna- 
czając przede wszystkim ilość ciałek czerwonych i pro- 
centową zawartość retikulocytów. 


Autorzy wykazali, że bez względu na czas głodzenia 
wątroba szczurów zawiera czynnik przeciwanemiczny, 
który wywołuje wzrost ilości retikulocytów i zahamo- 
wanie spadku ilości ciałek czerwonych. Zwierzęta po- 
zbawione białka mogą więc wytwarzać i gromadzić 
w wątrobie czynnik przeciwanemiczny, nie posiadają 
jednak, zdaniem autorów, odpowiedniej ilości azotu dla 
wytworzenia hemoglobiny. Pod działaniem wyciągów 
wątrobowych narządy krwiotwórcze tworzą nowe he- 
matoblasty, które jednak hemoglobinę potrzebną im 
do przemiany na ciałka dojrzałe czerpią z rozpadłych 
starych krwinek czerwonych. 


H. Żygulska 
K. P. HERFORT 


Zmiany limfocytów w przebiegu o. martwicy trzustki 


(Acta Med. Scandin, 1950, 137, 2, 97—103, ref. Pr. Méd., 
1950, 50, 882) 


Na badanych 38 przypadkach stwierdzono w 23 abso- 
lutną, w 14 zaś względną limfopenię, którą obserwo- 
wano w 8 przypadkach 2—3 miesięcy, tj. w ciągu dość 
długiego czasu, aż do powrotu do normy. Po począt- 
kowej limfopenii występuje limfocytoza, która stop- 
niowo wraca do normy i to tym prędzej, im lżejszy jest 
proces martwiczy, со ma znaczenie rokownicze. _ 


J. Chlebowski 
J, MALMEJAC, A. GROSS, Р. PLANE 


Wstrząs anafilaktyczny umiejscowiony w nadnerczu 
i jego wpływ na wydzielanie adrenaliny 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol.. t. 144, 1950, str. 1035) 


В. А. Houssay i Е. A. Molinelli wykazali, że wstrzyk_ 
nięcie do nadnercza psa uczulonego na surowicę koń- 
ską 0,1—0,15 cm3 tej surowicy wywołuje krótkotrwałe 
zwiększenie wydzielania adrenaliny. 

Szukając potwierdzenia tego spostrzeżenia autorzy 
zastosowali metodę przemywania nadnercza іп situ. 
Lewe nadnercze psa B uczulonego na surowicę końską 
przemywali in situ krwią nieuczułonego psa P. Wstrzyk- 
nięcie psu P 10—20 cm3 surowicy końskiej nie wywo- 


łało u niego żadnych zaburzeń, natomiast u psa uczu- 
lonego B po krótkiej fazie nadczynności nadnerczy do- 
chodziło do ich niedoczynności i spadku ciśnienia krwi 
trwającego 10—20 minut. Wahania ciśnienia krwi obser- 
wowano u psa A połączonego anastomozą żylną z psem 
B. Wstrząs anafilaktyczny umiejscowiony w nadnerczu 
przebiega więc w dwu fazach. Początkowo występuje 
krótka nadczynność nadnerczy a następnie długotrwała 
i silną ich niedoczynność. 


H. Żygulska 
F. KARLSTRÓM 


Choroba wrzodowa u dzieci ze szczególnym uwzględ- 
nieniem jej częstości 


(Helv. paed. Acta, 1949, 4,6, 455, ref. Schw. med. Woch., 
1950, 22, 580) 


Na podstawie danych z 26 szpitali szwedzkich autor 
stwierdza, że choroba wrzodowa u dzieci najczęściej wy- 
stępuje w wieku między 10-ym a 15-ym rokiem życia 
i to częściej u chłopców (wśród 80-u zbadanych cho- 
rych). Wrzód dwunastnicy spotyka się częściej niż 
wrzód żołądka. Wobec tego, że wyniki leczenia zacho- 
wawczego były wcale dobre, należy stawiać wskazania 
do zabiegu operacyjnego jeszcze mniej pochopnie niż 
u dorosłych. 

J. Chlebowski 


F. BODDIE 


O chorobach zwierząt domowych, które grozić mogą 
także człowiekowi 


The Practitioner T. 165. Lipiec 1950. 


Autor, profesor szkoły weterynarii w Edynburgu 
pragnie mówić tylko o tych chorobach, które się prze- 
noszą na człowieka w związku z jego bliskim, przyjaz- 
nym współżyciem ze zwierzęciem — nie mówi więc 
ani o gruźlicy bydlęcej, ani o brucelozie przenośnej 
przez mleko, ani о włośniey lub tasiemcach. Omawia 
natomiast różne postacie chorób skórnych  grzybko- 
wych, więc trichophytiasis, favus i wszelkie gatunki 
parchów zwierzęcych, które przenoszą się na człowieka 
z konia, albo z psa, czy z kota. 


Autor wspomina także o leptospirosis psiej zwanej 
canicola, która przebiega z wysoką gorączką. Rozpoz- 
nanie opiera się albo na wykryciu pasożyta we krwi, 
czy w moczu, albo na podstawie badania serologicznego 
krwi na aglutynację. U psa choroba atakuje nerki, 
u człowieka przebiega pod postacią grypy kilkudnio- 
wej. Penicylina leczy skutecznie leptospirosis u psów. 

Z wirusowych zakażeń układu nerwowego przytacza 
autor oprócz wścieklizny także zapalenie mózgu, na 
które zapada trzoda owcza, znane pod nazwą louping 
Ш; wywołane przez wirusa za pośrednictwem kleszcza 
ixodes ricinus. U człowieka choroba przebiega zwykle 
pod obrazem grypy, czasem także pod postacią móz- 
gową. Dzięki kontroli weterynaryjnej mięsa w Anglii 
zakażenie psów bąblowcem jest rzadkie, spotyka się 
je natomiast często wśród psów przebywających w Azji 
i Afryce. Człowiek może ze skóry takiego psa za po- 
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średnictwem rąk, albo przez nierozumne całowanie 
wprost przez usta przenieść jaja bąblowca na siebie. 
Autor podkreśla ważność współpracy lekarza i wetery- 
narza w zagadnieniu racjonalnego zapobiegania prze- 
noszenia się chorób zwierząt domowych na człowieka. 


Wi. Mikułowski 


H R. VICKERS 


Zapalenie skóry z kontaktu 
The Practitioner T. 164 Marzec 1950. 


Zapalenie skóry kontaktowe stanowi ten typ derma- 
titis, który się zjawia na skutek ataku czynników szko- 
dliwych z zewnątrz. Są dwa zasadnicze rodzaje takiego 
zapalenia skóry, jedno urazowe, drugie uczuleniowe. 
Zasadnicza różnica między tymi dwiema postaciami jest 
ta, że dermatitis traumatica, tj. urazowa, występuje na 
skutek tego samego urazu u każdego osobnika, wśród 
tych samych objawów, gdy natomiast zapalenie skóry 
uczuleniowe zjawia się na skutek zetknięcia jakiejś 
substancji z komórkami u pacjentów tylko uprzednio 
uczulonych a nie u innych normalnych osobników. 


Przykładem uczuleniowego zapalenia skóry jest der- 
matitis, występująca na rękach u praczek, na łokciach 
i kolanach u górników w kopalniach węgla, na skórze 
murarzów itp. robotników, narażonych na podrażnie- 
nie przez alkaliczny kurz cementu. 


Uczuleniowe zapalenie skóry jest znacznie częstsze 
niż urazowe i wymaga nieraz dużego wysiłku śledcze- 
go dla ustalenia rozpoznania przez lekarza. Aby ko- 
mórki naskórka mogły ulec uczuleniu, szereg czynni- 
ków zdaje się odgrywać w tym rolę: 

1) idiosynkrazja komórek indywidualnych, 

2) kontakt ze substancją uczulającą, 

3) wiek pacjenta. 


Autor wypowiada się z dużym sceptycyzmem na te- 
mat hipotetycznego istnienia idiosynkrazji wrodzonej 
i osobiście nie potrafił nigdy w przypadkach idiosynkra- 
zji wykluczyć z całą pewnością możliwości uprzedniego 
kontaktu z tą samą substancją. Za poglądem autora 
przemawia również fakt rzadkości idiosynkrazji w wie, 
ku dziecięcym, za czym autor szczególnie śledził, Wi- 
dział on tylko jeden raz u dziecka 8-letniego takie 
uczuleniowe zapalenie skóry na skutek zastosowania 
maści na -odmrożenie, tak jakby w tym przypadku 
miał wpływ czynnik hormonalny, albo emocjonalny. 
W przypadkach uczulenia skóry kontakt najmniejszego 
nawet odcinka skóry wywołuje uczulenie całego ob- 
szaru skóry in toto. Na tej właściwości polega zjawi- 
sko wywoływania tzw. testów skórnych, wykrywają- 
cych stan uczulenia na daną substancję. Co się tyczy 
substancji uczulających można powiedzieć, że u osob- 
nika wrażliwego każdy czynnik stykający się dostatecz- 
nie długi czas z jego skórą, może wywołać uczulenio- 
we zapalenie skóry. Szczególnie częstym źródłem uczu- 
lenia bywają rośliny (primula obonica), leki apliko- 
wane na skórę kosmetyki i części ubrania. Z leków 
stosowanych na skórę, za najgorsze i najniebezpiecz- 
niejsze uważa autor sulfonamidy, których kilkudnio- 
we tylko zetknięcie ze skórą prowadzi do uczulenia tak, 
że następowe użycie douetae tabłetki cibazolowej (a więc 
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eo ipso kontakt sulfonamidu za pośrednictwem krwi 
z uczulonym przed tym naskórkiem) prowadzi w skut- 
ku do bardzo nieraz groźnych następstw uczuleniowych. 

Autor domaga się, aby w ogóle nigdy nie stosować 
przetworów sulfonamidowych na skórze. Czasem także 
maści z penicyliną i pędzlowania skóry penicyliną mo- 
ga prowadzić w skutku do zapalenia stykowego skóry. 
Także rtęć, flawina, kw. pikrynowy odgrywają taką 
rolę. 

Z kosmetyków pudry na twarz, ołówki do warg i wo- 
dy barwiące włosy, lakier do paznokci mogą wywołać 
uczulenie. Z części ubrania źródłem uczulenia bywają 
kołnierze futrzane, sznurówki do bucików, pończochy 
nylonowe itp. 

W ustaleniu rozpoznania szczególną uwagę należy 
zwrócić na miejsce najpierw zauważonego wykwitu 
skórnego i na ocenę czasu, jaki upłynął od kontaktu 
z podejrzaną substancją i wystąpienia zmiany skór- 
nej. Rzadko tylko odstęp czasu jest większy, niż 24 
godziny. Ważne jest także zapoznanie się z zawodem 
pacjenta, czy jego najbliższych członków rodziny oraz 
z charakterem jego otoczenia. 


Najważniejszym warunkiem leczenia jest ścisłe usta- 
lenie przyczynowego rozpoznania i usunięcia kontak- 
tu ze substancją drażniącą. Miejscowo stosuje autor 
mokre okłady glicerynowe z dodatkiem cynku i glinki, 
także pastę cynkową. Posługuje się on także we wcze. 
snych okresach napromienianiem miejscowym skóry 
Roentgena 50 r. raz na tydzień przez 3 lub 4 tygod- 
nie. W ostrych przypadkach potrzebne jest leżenie 
w łóżku i stosowanie środków kojących, barbiturowych. 
Witaminy na ogół nie dawały autorowi wyników lecz- 
niczych, zmiana diety jest bez znaczenia, ważne tylko 
unikanie używania alkoholu, który działa rozszerzają- 
co na naczynia skórne. 


Wł. Mikułowski 
Hans KOFLER 


Przyczynek do kliniki i terapii ostrego zatrucia 
oksycyjankiem rtęciowym 


(Wiener Klinische Wochenschrift nr 3 r. 1950) 


Rtęć jest jedną z największych trucizn protoplazma- 
tycznych, doprowadza ona do rozpadu białek i do two- 
rzenia związków rtęci z albuminami. Według nowych 
poglądów uszkodzenie protoplazmy polega na wyłą- 
czeniu grupy SH — z drobin białek i połączeniu jej 
z atomami rtęci. Rtęć działa przede wszystkim na nerki: 
powoduje powstanie anurii i przedostawanie się do krwi 
substancji odpadkowych. Nabłonek kielichów jest zmie- 
niony nekrotycznie a światło kanalików wypełnione jest 
zwapniałymi rozpadłymi komórkami; taki obraz nazy- 
wamy nekrotyczną nefrozą. W wielu ciężkich przy- 
padkach spotykamy się ze zmianami kłębusżków pole- 
gających na hyalinizacji. Według Rosenberga pro- 
gnoza przy czterodniowej anurii jest wątpliwa, przy 
pięciodniowej zła, przy sześciodniowej zupełnie bezna- 
dziejna. Przy zatruciu preparatami rtęci są stałe obja- 
wy ze strony przewodu pokarmowego: powstaje ne- 
krotyczne zapalenie śluzówki żołądka i jelit aż do je- 
lita ślepego, utworzenie głębokich owrzodzeń, strupów 
i krwawień.. Grube jelito jest najmniej uszkodzone. Ob- 


jawy ze strony przewodu pokarmowego spowodowane 
за nie tylko zadziałaniem rtęci na śluzówkę, ale działa- 
niem równoczesnej uremii i dlatego mówimy o gastroen- 
teroeolitis mercurialis et uraemica. Śluzówka jamy ust- 
nej zmieniona jest nekrotycznie, owrzodzenia drążąe 
w kierunku a. pharyngea ascendens dają niebezpie- 
czeństwo krwotoku. Częste wymioty są początkowo sa- 
moobroną organizmu, w późniejszym stadium powodu- 
ją odwodnienie i dużą utratę chlorków. Objawy ze stro. 
ny innych narządów schodzą w klinice na drugi plan. 
Czasem pojawia się objaw Babińskiego, elektro- 
kardiogram podobny do ekg. przy zawale mięśnia ѕеге., 
z wątroby znika glikogen. Na sekcji w narządach tych 
obecne są drobne wykrwawienia i ogniska martwicze. 


Terapia powinna przede wszystkim obejmować płu- 
kanie żołądka, podawanie mleka i środków przeczysz- 
czających, naturalnie można to stosować tylko w krót- 
kim czasie po zatruciu. Dalsze nasze postępowanie po- 
winno koncentrować się wokół dwóch celów: odtrucie 
resorbującej się trucizny a więc związanie chemicz- 
ne i wydalenie jej. Potem możliwie wczesna rege- 
neracja zmienionych nekrotycznie nerek. W ten sam 
sposób dzielimy środki lecznicze. Do pierwszej gru- 
py» zaliczamy różne związki siarki, które oprócz od- 
truwającego działania, redukują sublimat lub oxycja- 
nek rtęci HS lub do metalicznej rtęci. Ze związków 
siarki stosuje się natrium-thiosulfat (5—10%/% dożylnie 
i dopłukania jamy ustnej) i strontiumhioacetat. Wy- 
niki po stosowaniu tych związków nie są dobre. Najlep- 
sze wyniki otrzymuje się przy stosowaniu związków 
formaldehydu z natrium-huposulfit. (5% dożylnie, 
oraz doustnie i doodbytniezo). Podczas ostatniej woj- 
ny światowej został wypróbowany nowy związek siar- 
Кому zwany ВАТ?ет, który ostatnio ma wielkie za- 
stosowanie przy zatruciach metalami ciężkimi. Działa- 
nie ochronne BAL’u polega na udaremnieniu stworze- 
nia stałego związku między grupą sulfhydrolową a ato- 
mami metali ciężkich. 


BAL działa tylko wtedy, gdy jest podany wcześnie. 


Pierwszego dnia należy podać 20 mg BAL'u na 1 kg 
wagi co 4 godz., drugiego dnia 2—8 razy razem 150—- 
300 mg w postaci 10% olejowego roztworu. BAL jest 
specyfikiem dla trucizny, ale nie dla działania trucizny 
i dlatego przy szybkich i ciężkich objawach zatrucia 
sam BAL nie zadziała, bo przy oligurii wydalenie tru- 
cizny nawet związanej nie. jest możliwe. 


Przy postępującej kwasicy należy podawać węglan 
sodu dożylnie. 


Drugi cel naszego postępowania leczniczego, to ułat- 
wienie regeneracji uszkodzonego miąższu nerek. Sto- 
suje się naświetlania krótkofalowe lub ostrożne na- 
świetlania promieniami Roentgena. Рекарѕшасја w tym 
wypadku jest niebezpieczna; zabieg chirurgiczny przy 
uszkodzeniu całego organizmu przez działanie trucizny, 
przy skłonności do owrzodzeńsi innych powikłań nie 
jest pożądany. 

Autor stosował nawet przy zupełnej anurii codzien- 
nie upust 500—600 стз krwi z nstępną transfuzją tej 
samej ilości krwi. W ten sposób dostarczał zniszczone- 
mu organizmowi białek, ciał odpornościowych, wita- 
miny, hormony, żelazo itp., a równocześnie usuwał 
z krwiobiegu substancje trujące. Łącznie stosował 2,5 


litra knwi. Autor za pomocą tej metody otrzymywał 
bardzo dobre wyniki nawet w beznadziejnych przypad- 
kach. 

Магит Grażyna 


Erich Е. REIMER 


Tworzenie ciałek wewnątrzkomórkowych 


(Wiener Klinische Wochenschrift nr 2, r. 1950) 


W roku 1890 Heinz opisał obecność okrągłych two- 
rów w erytrocytach po podaniu phenylhydrazyny. Two- 
ry te zwane ciałkami Heinz'a albo ciałkami wewnątrz- 
komórkowymi leżały przeważnie w centrum erytrocytów 
lub na obwodzie komórek i zabarwiały się różnymi za 
życiowymi barwnikami intensywnie na niebiesko. Póź- 
niej znaleziono je w postaci hemolitycznej anemii, 
przy zatruciu aniliną, przy stosowaniu acetalinidu, 
antyfebryny, anastilu W ostatnich latach zauwa- 
żono powstawanie 'ciałek wewnątrzkomórkowych przy 
leczeniu preparatami sulfanilamidowymi. Ciałka we- 
wnątrzkomórkowe uszkadzają erytrocyty i prowadzą 
do powstania anemii hemolitycznej. Na podstawie 
doświadczeń nad zwierzętami udowodniono powstawa- 
nie ciałek wewnątrzkomórkowych przy podawaniu sulf- 
amidu (do 900%/0 erytrocytów), zaś przy sulfapirydy- 
nie tylko do 5000/90- 

Przy podawaniu sulfatiazolu nie zauważono powsta- 
wania tych tworów. Obserwacja dużego materiału cho- 
rych wykazuje, że przy obeenie stosowanych sulfami- 
dach rzadko powstaje anemia hemolityczna. Rzadko 
ilość ciałek wynosi więcej niż 2000/00, większe warto- 
ści procentowe dają obraz ciężkiego uszkodzenia krwi 
i prowadzą do toksycznej anemii. Taki właśnie rzadki 
przypadek opisuje autor po stosowaniu sulfatiazolu. 
*Chory otrzymał z powodu rzeżączki 3 uderzenia sul- 
fatiazolowe łącznie 120 g, pod koniec kuracji rozwinęła 
się ciężka anemia hemolityczna. W 6500/00 erytrocytów 
znaleziono ciałka wewnątrzkomórkowe, znaleziono je 
także w szpiku kostnym. Po dziesięciu dniach zniknęły 
one zupełnie z krwi obwodowej. Mechanizm powsta- 
wania tych patologicznych zmian w erytrocytach nie 
jest dotychczas wyjaśniony. Autor przy pomocy do- 
świadczeń na zwierzętach wypróbował działanie kwasu 
foliowego na tworzenie się tych tworów. Białym mysz- 
kom podawał w inj. prontosił rubrum, ciałka wewnątrz- 
komórkowe powstawały w ilości 6000/00, gdy stosował 
te iniekcje razem z kwasem foliowym nie pojawiły się. 
Przy stosowaniu kwasu foliowego u myszek z ciałkami 
wewnątrzkomórkowymi, na 6-ty dzień injekcji wartość 
ich spadała do 500/,0 maksymalnej wartości. Przy sto- 
sowaniu lIrgafenu (Ny43:4 dimetybenzoyl — sulfa- 
nilamid) i kwasu foliowego (10 mg kwasu foliowego 
: 2 р irgafenu) początkowo spadała ilość ciałek, potem 
wzrastała. Zjawisko to należy tłumaczyć albo za ma- 
łymi dawkami kw. foliowego, dużą toksycznością irgafe- 
nu, albo tym, że kw. foliowy jest szybciej wydalany niż 
irgafen. Na podstawie tych doświadczeń można wycią- 
2136 wniosek, że przy pomocy kw. foliowego można 
usunąć szkodliwe działanie sulfamidów. Kwas foliowy 
prawdopodobnie spełnia rolę jakiegoś enzymu albo ko- 
enzymu przy tworzeniu się erytrocytów lub ich oczysz- 
czaniu. 


\ 


I Mazur Grażyna 
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P. P. CHOCHŁOW 


Przyczyny późnego rozpoznawania raka żołądka 
(Sow. mied., 1950, 7, 4—7) 


Na podstawie danych Centralnego Instytutu Onko- 
logicznego w Moskwie autor stwierdza, że odsetek póź- 
nego rozpoznania raka żołądka pozostaje nadal wysoki 
a to głównie z powodu błędów ze strony lekarzy 
(w przeszło połowie przypadków), względnie z powodu 
złego uświadomienia i nieodpowiedniego zachowania się 
chorych (35% przypadków) i jedynie w około 7% przy- 
padków z powodu ukrytego przebiegu cierpienia. Do- 
kładne badanie pozwała postawić rozpoznanie raka żo- 
łądka dosyć jeszcze wcześnie w 85% przypadków. Pew- 
ne trudności rozpoznania występują przy umiejscowie- 
niu raka w części wpustowej (15—20% przypadków), 
w pozostałych przypadkach przy odpowiednim bada- 
niu można rozpoznać raka żołądka wcześniej, jeśli tylko 
chory na czas się zwróci do lekarza. 

Nie wolno upierać się przy rozpoznaniu nieżytu żo- 
łydka bez badania rentgenowskiego, a w przypadkach 
podejrzanych o raka badanie takie powinno być na- 
wet kilkakrotne. Do rozpoznania przyczynia się przy- 
wiązywanie wagi do tzw. małych objawów, z których 
najczęstszym jest uczucie niewygody („discomfort“), 
a następnie ogólne osłabienie, utrata na wadze, zabu- 
rzenia łaknienia i wreszcie depresja psychiczna. Te 
„małe objawy“ daja się stwierdzić już na 6—12 mie- 
sięcy przed ustaleniem, że dany przypadek nie nadaje 
się do zabiegu operacyjnego. 


J. Chlebowski 


9 
N. A. BUKATKO 


Zagadnienia kliniki 1 leczenia wysiekowych zapaleñ 
opłucnej 


(Klinicz. mied., 1950, 1, 62—67) 


Autor jest zwolennikiem możliwie wczesnego i cał- 
kowitego wypuszczenia płynu z opłucnej, uzasadniając 
teoretycznie swe stanowisko tym, że: 1) długotrwały 
zwłaszcza duży wysięk powoduje zaburzenia obiegu 
krwi i chłonki, a to wtórnie upośledza szybkie wchła- 
nianie; 2) białko z wysięku rozpada się i wchłania, 
wpływa przeto toksycznie na ustrój i obniża jego od- 
porność; 3) długotrwały wysięk daje duże zrosty 
a przez to powoduje kurczenie się tkanki płucnej i pneu- 
mosklerozę; 4) wczesne wypuszczenie płynu polepsza 
obieg krwi i chłonki, polepsza czynność płuc i zmniej- 
sza zatrucie ustroju. 

Zdanie, jakoby utrzymanie wysięku było wskazane 
dla ucisku na ognisko grużlicze, тие jest uzasadnione 
i odwrotnie, po wypuszczeniu płynu można obserwo- 
wać szybkie wyleczenie ogniska. W wyjątkowych przy- 
padkach, kiedy wskazany jest ucisk ogniska, lepiej 
wywierać ten ucisk przez stosowanie odmy. Nie jest też 
słuszne zdanie, jakoby po wczesnym wypuszczeniu płyn 
szybko znowu narastał; zjawisko takie ma miejsce wy- 
łącznie jako skutek urazu opłucnej przy wypuszczaniu 
10 lub 20-centymetrową strzykawką z dużymi waha- 
niami ciśnienia. Należy stosować do wypuszczenia pły- 
nu z opłucnej przyrządy, które nie powodują znacznych 
wahań, ciśnienia. 
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Obok maksymalnego wypuszczenia płynu autor sto- 
suje normalne leczenie tj. Calc. chlorat., czasami także 
Natr. salicyl. oraz witamin С, tran i kodeinę. Już w pa- 
rę dni po wypuszczeniu płynu stan chorego ulega wy- 
bitnej poprawie, powraca łaknienie, spada  ciepłota 
ciała do normy. Nie występują także prawie powikła- 
nia ani zaburzenia czynności płuc w późniejszych okre- 
sach. 

Dla uzasadnienia swych poglądów autor przytacza 
wyniki leczenia 386 chorych, z których 170 leczono tak, 
jak opisano powyżej. Wyniki leczenia w tej grupie cho- 
rych były znacznie lepsze, niż u pozostałych, z których 
u 124 chorych płyn wypuszczono później niż w 2 ty- 
godnie od początku cierpienia á u 92 chorych, u których 
w ogóle nie wypuszczono płynu. 


J. Chlebowski 


A. A. DIEMIN 


O leczeniu nadciśnienia dietą bezsolną 
(Sow. mied., 1950, 5, 23-—26) 


U 55 chorych z różnymi postaciami nadciśnienia sto- 
sowano dietę bezsolną o zawartości do 2 g NaCl na 
dobę, nie uzyskano jednak poważniejszych zmian he- 
modynamiki prócz pewnego zmniejszenia ilości krwi 
krążącej. Obniżenie ciśnienia krwi w tych przypadkach 
nie było stałe. Podmiotowo stwierdzono zmniejszenie 
bólów głowy i innych objawów naczyniowych; możli- 
wie, że zmiany te zależały od zmian w ukrwieniu na- 
rządów; nie jest jednakże wykluczony wpływ czynników 
fizycznych i psychicznych: (spokój). Często występo- 
wało obniżenie łaknienia, ogólne osłabienie i zawroty 
głowy wskutek niedoboru soli i wody w ustroju. Brak 
więc podstaw do stosowania w jakiejkolwiek postaci 
nadciśnienia diety bezsolnej, jeśli krążenie jest wydolne. 

Przy nadciśnieniu z niewydolnością krążenia przy 
diecie bezsolnej z jednoczesnym stosowaniem merkuza- 
lu (odpowiednik salirganu — J. СШ.) objawy zastoi- 
nowe ustępowały szybko, zmniejszała się iłość krwi 
krążącej, ciśnieni żylne i częściowo ciśnienie tętnicze 
oraz ulegał przyśpieszeniu krwiobieg. Usunięcie obja- 
wów zastoinowych nieraz w takich przypadkach powo- 
dowało poprawę czynności nerek, jeśli poprzednio była 
ich niewydolność. Wobec tego należy ograniczać poda- 
wanie soli chorym z nadciśnieniem w celach zapobie- 
gania zaburzeniom krążenia; poleca się utrzymywać 
tych chorych na dolnej granicy normy fizjologicznej 
zawartości soli w diecie (4—6 g), aby zapobiec ewen- 
tualności hydremii, która może spowodować niewydol- 
ność czynnościowo niepełnowartościowego serca chore- 
go na nadciśnienie. 

W razie potrzeby, np. podczas pracy, marszu, po- 
tów, biegunki, wymiotów itp. wolno podawać chorym 
na nadciśnienie sól. 


J. Chlebowski 


A, K. MERZON 


O właściwościach zapaleń kłębkowych nerek przy prze. 
wlekłym złośliwym zapaleniu wsierdzia. 


(Tierap. Arch., 1950, 1, 56—68) 


Obserwowano 24 chorych z klinicznie ustalonym roz- 
poznaniem przewlekłego złośliwego zapalenia wsierdzia 


w ciągu okresu od 4 dni do 16 miesięcy. 16 z tych cho- 
rych zmarło i nerki zostały zbadane pod względem hi- 
stopatologicznym. rozlane zapalenie kłębków nerkowych 
ustalono klinicznie w 20 przypadkach, w 2 przypad- 
kach poza tym rozpoznano ogniskowe zapalenie nerek, 
w jednym — klinicznie nie stwierdzono zmian w ner- 
kach, w ostatnim wreszcie nie dało się klinicznie ustalić 
charakteru zmian w nerkach. Anatomo-patologiczne ba- 
danie wykazało w 15 przypadkach z 16-u rozlane za- 
palenie kłębkowe, co potwierdza dużą rolę tych zja- 
wisk w klinice i zejściu podstawowego cierpienia. 

Przeważnie rozlane zmiany w nerkach powstają po- 
woli i mają przebieg pierwotnie przewlekły. Objawy 
pozanerkowe zapalenia nerek mogą zależeć od pod- 
stawowego cierpienia (np. bóle głowy, duszność, brak 
łaknienia, dyspepsia itp.), poza tym objawy te nie są 
zbyt wyraźne. Co zasługuje na uwagę, nadciśnienie rów- 
nież występuje rzadko i w nieznacznym stopniu 
(w przypadkach autora — tylko jeden raz), co należy 
tłumaczyć działaniem czynników toksyczno-infekcyj- 
nych; za takim ujęciem przemawia również niskie ci- 
śnienie żylne (30—60 mm słupa wody) u tych chorych. 

Objawy ze strony moczu także nie należą do wybit- 
nych — mikro-krwiomocz, nieznaczny białko- i wa- 
łeczkomocz. Wahania tych objawów idą równolegle do 
nasilenia procesu septycznego. Zawsze natomiast stwier- 
dzić można zaburzenia czynności nerek, najdokładniej 
— na podstawie próby Strażesko. Próba ta pole- 
ga na podawaniu w ciągu 3 dni diety o składzie: biał- 
ka — 88 g, tłuszczu — 60 g, węglowodanów — 300 g. 
W 8-im dniu na czczo i w 2 godziny po obiedzie określa 
się zawartość mocznika, azotu resztującego, chlorków 
1 rezerwy alkalicznej we krwi. Mocz za dobę zbiera się 
osobnymi porcjami (4 razy w ciągu dnia i 1 raz 
w nocy); w moczu tym oznacza się stężenie mocznika, 
chlorków i ciężar właściwy. Poza tym dwukrotnie ozna- 
cza się wskaźniki Ambard'a i van Slyke'a. Daje się 
w tych przypadkach stwierdzić zaburzenia zagęszcze- 
nia moczu, zwiększenie ilości mocznika i zmiany wskaź- 
ników. Pogorszenie zmian w nerkach idzie w parze z po- 
stępowaniem procesu septycznego. 


J. Chlebowski 
A. І. МТЕЗТТЕВОМ 


О leczeniu infekcyjnych (mieswoistych) zapaleń 
wielostawowych 


(Tierap. Arch., 1950, 1, 16—82) 


Praca jest oparta na wieloletnim doświadczeniu auto- 
ra 1 na bezpośredniej obserwacji 351 przypadków nie- 
swoistych zapaleń wielostawowych, wśród których 
przeważały postacie podostre wysiękowo-proliferacyjne 
o długim trwaniu, zmianami w zakresie kości i chrzą- 
stek stawowych і tkanek okołostawowych oraz wyraź- 
rymi zaburzeniami czynności stawów. Wobec tego dą- 
żeniem autora w większości przypadków nie mogło być 
całkowite wyleczenie — które było możliwe jedynie 
w części przypadków, a wobec skłonności cierpienia do 
nawrotów nie daje się określić z całą pewnością — tyl- 
ko uzyskanie wyraźnej poprawy czynności stawów. 

Wobec braku metod leczenia przyczynowego podsta- 
wowe znaczenie ma leczenie patogenetyczne i to kom- 


pleksowe, obejmujące 1) możliwe radykalne wylecze- 
nie pierwotnego ogniska infekcji, 2) czynne zadziałanie 
na ogólną reaktywność tkanek i narządów, 3) wpływ 
na miejscowy proces zapalny i 4) wpływ na czynnościo- 
we zaburzenia narządów ruchu. 

Ad 1) Leczenie pierwotnego ogniska obejmuje sto- 
sowanie antybiotyków miejscowo (пр. do zatoki High-. 
more'a), tonsillectomię, galwanokaustykę itp. Ewen- 
tualnie ogólne stosowanie antybiotyków. 

Ad 2) Czynny wpływ uzyskuje się przez stosowanie 
promieni pozafiołkowych i kąpieli siarkowodorowych. 
W postaciach wysiękowych i zaostrzeniach jako środek 
pomocniczy należy podawać salicylaty i piramidon. 

Ad 3) Miejscowo można wykorzystać wszelkiego ro- 
dzaju zabiegi cieplne, przede wszystkim parafinę i bo- 
rowiny. 

Ad 4) Należy metodycznie i uporczywie stosować 
gimnastykę leczniczą i masaż nawet wbrew łzom i pro- 
testom chorych. Konieczne jest zastosowanie tych za- 
biegów możliwie wcześnie, ale oczywiście pod kierun- 
kiem wykwalifikowanych specjalistów. 

Dla ogromnej większości chorych konieczne jest po- 
wtórne leczenie w warunkach szpitala, ambulatorium 
czy uzdrowiska, stosując dokładną obserwację chorego 
i odpowiednią indywidualizację zabiegów. 


J. Chlebowski 
Aleksander FRANK 


Zastosowanie związków wagotonicznych w gruźlicy płuc 
(Wiener Klinische Wochenschrift nr 8, 1950) 


Znaczenie wagotonicznej lub sympatykotonicznej re- 
akcji wegetatywnego układu nerwowego na przebieg 
grużlicy był niejednokrotnie przy pomocy doświadczeń 
udowodniory. Israelson udowodnił, że przecięcie 
nerwu błędnego powoduje zaostrzenie procesu doświad_ 
czalnej grużlicy u zwierząt. Utrzymuje się twierdzenie, 
że lekkiemu przebiegowi gruźlicy towarzyszy przewaga 
wagotonii, zaś ciężkiemu sympatykotonia. Przebieg 
grużlicy jest skokowy: nasilenia i osłabienia procesu 
chorobowego; fazy te są zależne od przewagi napięcia 
jednego lub drugiego nerwowego układu wegetatywne- 
go. Autor zwraca uwagę na duże znaczenie ilości prze- 
pływu krwi na tworzenie się tkanki granulacyjnej, im 
większe przekrwienie, tym szybsza granulacja. Znany 
jest fakt, że przy niedomykalności zastawki, a więc 
przy przekrwieniu płuc proces gruźliczy jest łagodniej- 
szy, zaś przy stenozie zastawki dwudzielnej, a więc 
przy anemizacji płuc proces grużliczy ma przebieg 
ostrzejszy. Wykazano, że ilość krwi przepływającej 
przez płuca jest nie tylko zależna od czynników me- 
chanicznych i chemicznych, ale także od podniet ner- 
wowych. Przecięcie nerwu błędnego powoduje prze- 
krwienie płuc. 

Celem naszego leczenia jest ułatwienie organizmowi 
przejścia do fazy odnowy, której sprzyja napięcie ukła- 
du wagotonicznego. Osiągamy to przez kurację higie- 
niczno-dietetyczną, przez terapię zapadową z jej kom- 
pleksem działania biologiczno-mechanicznego oraz przez 
regulację systemu wegetatywnego. Liczne są próby 
oddziaływania na system nerwowy za pomocą resekcji 
zwojów nerwowych lub nowokainowej blokady. Rezulta- 
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ty tej metody są nikłe, bo dość ściśle ograniczone jest 
pole działania tych zwojów. Autor jest zdania, że nale- 
ży stosować farmakologiczne preparaty, które działają 
bezpośrednio centralnie na system wegetatywny i dzia- 
łałyby wagotonizująco i w ten sposób zwiększałyby 
działanie konserwatywnego lub aktywnego leczenia. 
Z takich preparatów wybrano preparaty digitalis, któ- 
re mają działanie pozasercowe, nietoksyczne i wagoto- 
niczne. Ostatnio Sturm ze względu na pozasercowe 
wagotoniczne działanie preparatów digitalis stosował 
je przy pooperacyjnych zapaleniach płuc. Autor przy 
gruźlicy płuc podawał nie digitalis, ale strophantynę 
w codziennych dawkach 1/4 mg. dożylnie. Po 60—150 
iniekcjach strofantyny autor otrzymywał uspokojenie 
się procesu chorobowego, poprawienie stanu ogólnego, 
wzrost apetytu i wagi, poprawę snu. Pierwsze objawy 
poprawy ujawniały się od 3—5 tygodnia leczenia. Pre- 
paraty wagotoniczne należy stosować w małych daw- 
kach, ale przez dłuższy czas, aby nie wywołać refle- 
ktorycznego przeciwdziałania ze strony układu sympa- 
tycznego. Zamiast strofantyny można podawać także 
prostygminę uzyskując ten sam efekt. 


Końcowe wnioski można wyciągnąć dopiero po obser- 
wacji większej ilości przypadków i przez dłuższy czas. 


Mazur Grażyna 


W. I. RACHMAN i S. W. ZŁOTNIKOW 


Kliniczne znaczenie oznaczania czynnika przeciwane- 
micznego w soku żołądkowym człowieka 


(Klinicz. mied., 1950, 4, 55—53) 


Metodyka badań była następująca: po odessaniu za- 
wartości żołądka na czczo wstrzykuje się podskórnie 
1 ml 0,1% histaminy; ро 15—20 min. wyciąga się 
15—20 ml soku żołądkowego. Sok ten po przesączeniu 
i zobojętnieniu wstrzykuje się podskórnie białym szezu- 
rom (2—8, względnie 5—8 ml). Jeśli liczba retikulo- 
cytów nie wzrasta do piątego dnia, wynik jest ujemny. 

Brak czynnika przeciwanemicznego dowodzi złośli- 
wej niedokrewności, obecność zaś tego czynnika wyklu- 
cza praktycznie tę niedokrewność. Czynnik przeciw- 
anemiczny jest obecny niezależnie od ciężkości niedo- 
krewności w chloranemiach z bezsokiem żołądkowym, 
raku żołądka, skazach krwotocznych (małopłytkowo- 
ści, teleangiektazji) a także przy bezsoku różnego po- 
chodzenia, nawet odpornym na histaminę (z wyjątkiem 
niedokrewności złośliwej). 


J. Chlebowski 
А. А. BAGDASAROW, R. I. RODINA i E. G. GEFEN 


Płytki krwi przy raku i chorobie wrzodowej 
(Klinicz. mied., 1950, 4, 39—45) 


U większości chorych na raka o różnym umiejscowie- 
niu stwierdza się wyraźne zwiększenie liczby płytek 
krwi a przy tym zawsze obecność zmienionych (olbrzy- 
mich, siatkowatych, ogoniastych) płytek. Natomiast 
u chorych na chorobę wrzodową na ogół nie stwierdza 
się zwiększenia liczby płytek ponad 75% liczby czerwo. 
nych krwinek (najwyższe liczby spotyka się w krwa- 
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wiących wrzodach). W ten sposób zwiększenie liczby 
płytek krwi może w wątpliwych przypadkach posłu- 
żyć do rozpoznania różnicowego. Normalna jednak licz- 
ba płytek w żadnym wypadku nie wyklucza raka. 


J. Chlebowski 


R. J. W. REES i J. M. ROBSON 


Doświadczalne szczepienie gruźlicy dorogówkowe u my- 
szy, jako test, służący do oceny siły działania prepa- 
ratów przeciwgruźliczych 


(Brit. Journ. of Pharmacol. and Chemother. — Vol. 
5. № 1. — March 1950 — str. 77—86) 


Wielka jest potrzeba znalezienia niezawodnego i pręd- 
kiego wybiórczego testu, służącego do oceny siły dzia- 
łania środków przeciwgruźliczych. Posługując się przy- 
takiej ocenie małymi zwierzętami laboratoryjnymi, za- 
pewniamy sobie znaczną oszczędność badanego środka 
przeciwgrużliczego, jak również możność wykonania 
większej liczby doświadczeń. 

Metoda: używa się myszek białych, wagi 18—25 g. 
Chociaż gruźlicze zmiany na rogówce myszy można 
wywołać zarówno działając prątkami typu bydlę- 
cego, jak i typu lądzkiego (H 37 Rv), to jednak auto- 
rzy w swojej pracy używali tylko prątków typu byd- 
lęcego. Szczep był ten sam, którym posługiwano się 
we wcześniejszej pracy nad dorogówkowym zakaże- 
niem królików (Robson 1944, Gardiner et al. 
1949). Wrażliwość tego szczepu na streptomycynę jest 
taka sama, jak szczepu wzorcowego (H 37 Rv). Sied- 
miodniowa hodowla na podłożu, zawierającym Tween- 
80 została poddana wirowaniu, po czym sporządzono 
zawiesinę w roztworze solnym Tween'u, tak, że w 1 ml 
zawierało się 0,1 mg suchej substancji eo kontrolowa- 
no przy pomocy absorbcjometru fotoelektrycznego. 
Różne inocula zawierały w przybliżeniu 100—10.000 
prątków. Inoculum, zawierające 1000 prątków, było 
minimalne, mogące wywołać zmiany grużlicze. Myszy 
wymagają silniejszego inoculum dla wywołania czyn- 
nego procesu gruźliczego, aniżeli króliki, a mianowicie 
1.000 w porównaniu z 300 — u królików. Tak, jak 
u królików, dorogówkowe wstrzyknięcia można wykony_ 
wać posługując się strzykawką tuberkulinową i cienką, 
krótko ściętą igłą (0,30—0,35 mm). Głęboka anestezja 
jest rzeczą bardzo ważną przy takim zabiegu, lecz 
stwierdzono, że dostatecznie głęboka anestezja przy 
pomocy eteru, powoduje wysoką Śmiertelność. Z tego 
też powodu podawano myszkom przedwstępnie od- 
powiednią dawkę —  bromoizowalerylomocznika; sto- 
sowano ją na około 1⁄2 godz. przed szczepieniem w po- 
staci zawiesiny wodnej w 6%/ roztworze gumy arab- 
skiej przy pomocy sondy żołądkowej w dawce 0,4 g 
na kilogram wagi ciała. Względnie krótkotrwałe dzia- 
łanie eteru powodowało potem głębokie i bezpieczne 
uśpienie. 

Bezpośrednio przed wstrzyknięciem obcinano krótko 
włosy około oka. Mysz była dobrze przytrzymywana 
przez asystenta, a wtedy, przy użyciu delikatnych kle- 
szczyków ocznych, unieruchamiano oko i wprowadzano 
igłę skośnie w stosunku do obwodowej części powierzch- 
ni rogówki i to delikatnym ruchem obrotowym. Jest 
to możliwe przy dobrym oświetleniu i posłużeniu się во. 


czewką powiększającą, umieszczoną w odpowiedniej 
odległości pomiędzy myszą, a operatorem. Przy dobrej 
technice imozna w ten sposób zaszczepić około 40 
zwierząt w ciągu mniej więcej 2 godzin. U każdego 
zwierzęcia szczepi się tylko jedno oko. Zastrzyk powo- 
duje wystąpienie bezpośrednio potem lekkiego zmęt- 
nienia dokoła miejsca wkłucia. Objętość inoculum wy- 
nosi około 0,01 ml. Wszystkie następne obserwacje ro- 
gówek dokonywane były przy pomocy dwuocznego mi- 
kroskopu o powiększeniu dziesięciokrotnym. 

Wyniki: po takim zabiegu rozwijały się zmiany 
gruźlicze na wszystkich rogówkach nieleczonych zwie- 
rząt. Po okresie wylęgania, trwającym około 12 dni, 
ukazywały się pierwsze zmiany — zazwyczaj pojedyn- 
cze, choć czasem również i mnogie — najpierw jako 
ledwie widoczne pod mikroskopem ogniska zmętnienia, 
zresztą prędko wzrastające tak, że w ciągu paru dni 
stawały się widoczne gołym okiem. Do mniej więcej 30 
dnia zmiany się powiększały, stając się bardziej zbite 
i przypominające łuszczkę. Czasem trafiał się wysięk 
ropny w przedniej komorze oka. W przeciwieństwie do 
królików owrzodzenia były nader rzadkie. Od około 
30 — 50 dnia większość zmian wykazywała objawy 
cofania się. Proces zdrowienia jest b. powolny i nie 
bywa nigdy całkowity, nawet w zmianach, trwających 
100 dni. Można ogólnie stwierdzić, że mysz jest bar- 
dziej odporna na tego rodzaju zakażenia, aniżeli królik; 
zwierzę nigdy nie ginie z powodu grużlicy przed upły- 
wem 100 dni. W wypadku wstrzyknięcia inoculum 
wprost do przedniej komory oka następuje wczesne 
zmętnienie płynu, a później charakterystyczna gruź- 
lica tęczówki, a więc obraz całkowicie różny od tego, 
jaki powstaje po wstrzyknięciu dorogówkowym. 

Doświadczenia — ze streptomycyną: w jednej 
serii leczenie trwało 28 dni, w innej — 58 dni. 
Całkowita dawka dzienna wynosiła 8 mg/kg i była po- 
dzielona na dwie dawki jednorazowe, wstrzykiwane ra- 
no i wieczorem w 0,2 ml jałowej wody dest. W do- 
świadczeniu, w którym streptomycynę podawano przez 
28 dni, u 5 myszek kontrolnych rozwinęły się zmiany 
między 8 а 13 dniem, podczas gdy tylko u 3 spośród 
18 leczonych zmiany rozwinęły się na 16, 19 i 24 dzień. 
Ponadto u innych 5 zmiany rozwinęły się między 28 
i 40 dniem, a 5 pozostałych zwierząt było w ogóle wol- 
nych od zmian w 65 dniu, w którym doświadczenie 
zakończono. 

W dośw., w którym dawano streptomycynę w ciągu 
56 dni, u 7 zwierząt kontrolnych zmiany rozwinęły się 
między 9 a 17 dniem, podczas gdy u 1 spośród 5 le- 
czonych wystąpiły zmiany na 42 dzień, podczas lecze- 
nia streptomycynowego. U jednego zwierzęcia zmiany 
rozwinęły się w 71 dniu. U obydwu tych zwierząt 
zmiany były minimalne w swoim nasileniu. Trzy po- 
zostałe zwierzęta były wolne od zmian w 112 dniu, 
kiedy to doświadczenie zakończono. 

Autorzy przeprowadzili ponadto doświadczenia z na- 
trium p-aminosalicylieum, sulfetronem oraz kombino- 
wane z natr. paraaminosalicylicum i streptomycyną. 

Rogówka jest szczególną tkanką, na ogół odosobnio- 
ną od bezpośredniego krążenia krwi. Niektóre związki 
chemiczne mniej łatwo docierają do rogówki, niż np. 
do tkanki płucnej. Jednak mimo to b. łatwo jest wyka- 
таб na rogówce działanie przeciwgrużlicze poszczegól- 


nych preparatów; mogą one być podawane myszkom 
doustnie lub podskórnie. 
Tadeusz Marcinkowski 


F. SCHAFFNER, H. POPPER i F. STEIGMANN 


Znaczenie części składowych bilirubiny w schorzeniach 
wątrobowo-żółciowych 


(Am. J. Med. Sc., 1950, 219, 3, 307—315) 


Wykonano wielokrotnie oznaczenie poziomu szybko- 
reagującej (dającej bezpośredni odczyn) bilirubiny oraz 
jej stosunku do całkowitej ilości bilirubiny w surowiey 
279 chorych, cierpiących na różne postacie żółtaczki 
z wyjątkiem hemolitycznej, a także w 31 przypadku 
kontrolnym. Wyniki nie pozwalają na wyciąganie wnio- 
sków, które by się przyczyniły do rozpoznania różnico- 
wego, jedynie wzrost szybko-reagującej bilirubiny przy 
zmniejszaniu się żółtaczki wskazuje na trwanie procesu 
chorobowego. Ilość tej bilirubiny zależy od stopnia 
żółtaczki i wzrasta przy jej narastaniu szybciej niż 
frakcja pośrednia. Po ustaleniu się żółtaczki obie frak- 
cje wzrastają równolegle, przy przekroczeniu zaś po- 
ziomu 40 mgo bilirubiny we krwi szybciej narasta 
frakcja, dająca odczyn pośredni. 

Występowanie czy brak żółtaczki ani stosunek obu 
frakcyj bilirubiny we krwi nie stoi w związku z uszko- 
dzeniem komórek wątroby, które stwierdzono w 153 
przypadkach podczas biopsji. Istnieje natomiast pewien 
związek pomiędzy takim uszkodzeniem a wartościami 
bezwzględnymi bilirubiny szybko-reagującej i całko- 
witej. 

Dane te potwierdzają przypuszczenie, że bilirubina 
pośrednia zostaje zamieniona na bezpośrednią w ko- 
mórkach Kupffera a stamtąd przekazywana komórkom 
wątrobowym do wydalenia. Część bezpośredniej bili- 
rubiny, nieprzyjęta przez komórki wątroby, trafia nor- 
malnie w małych ilościach do krwi. W żółtaczce miąż- 
szowej komórki wątroby wcale nie są w stanie przy- 
jąć bilirubiny, w żółtaczce zaś mechanicznej nie mogą 
jej wydalić — w obu przypadkach bilirubina szybko-rea- 
gująca trafia do krwiobiegu i gromadzi się w komór- 
kach Kupffera. Takie nagromadzenie się upośledza 
przeróbkę bilirubiny i w wyniku tego narasta ilość bi- 
lirubiny, dającej odczyn pośredni. 

J. Chlebowski 


S. O. SCHWARTZ i Sh. R. KAPLAN 


Znaczenie rokownicze i lecznicze wskaźnika kwasochłon- 
nego w purpura thrombocytopenica 


(Am. J. Med. Se., 1950, 219, 5, 528—583) 


Wskaźnik kwasochłonny autorzy oznaczają, biorąc 
stosunek liczby ciałek kwasochłonnych do obojętno- 
chłonnych w okresie metamyelocytów i późniejszym 
w rozmazie szpiku kostnego. W tym okresie łatwo od- 
różnić rozmaitą ziarnistość. Zaletą tego wskaźnika jest 
pominięcie limfocytów i innych składników, które kom- 
plikowały inne wskaźniki. Wobec tego, że w normal- 
nym szpiku wskaźnik kwasochłonny wynosi mniej niż 
50 (przy obliczeniu na 1000 granulocytów), autorzy 
oznaczają jako wysoki wskaźnik, wynoszący powyżej 
50-u. 
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Na 65 chorych na thrombopenia essentialis z wyso- 
kim wskaźnikiem kwasochłonnym 54 zostało wyłleczo- 
nych, ale — co jest bardziej charakterystyczne — ani 
jeden z 26 chorych tej grupy, leczonych wycięciem śle- 
dziony, nie zmarł, Tymczasem wśród 35 takichże cho- 
rych, którzy mieli wskaźnik kwasochłonny niski, tylko 
mniej niż połowa została wyleczona a z 18-u chorych 
tej grupy, którym dokonano splenectomii aż 8 zmarło. 
Ogólna śmiertelność wyniosła 9%/ wśród chorych z wy- 
sokim wskaźnikiem i 4390 wśród chorych ze wskaźni- 
kiem niskim. 


J. Chlebowski 


М. M. BEST, W. S. СОЕ, J. W. MOORE, Е. 5. REED 
i H. L. CLAY 


Naświetlanie przysadki mózgowej w nadciśnieniu 
samoistnym 


(Am. J. Med. Ѕе., 1950, 219, 3, 276—280) 


Autorzy poddali naświetlaniu promieniami Roentgena 
25 chorych na nadciśnienie samoistne, których stan na- 
stępnie śledzili w ciągu okresu wynoszącego od 6-u ty- 
godni do 3 lat. Aczkolwiek 17-u z tych chorych miało 
lepsze samopoczucie i inne objawy podmiotowej po- 
prawy, ale tylko 3 chorych wykazało obniżenie skurczo- 
wego ciśnienia krwi o 30 mm Hg, rozkurczowego zaś 
o 20 mm. Wśród 18-u kontrolnych przypadków, które 
przy innych jednakowych warunkach nie byli leczeni 
naświetleniami, wyniki nie były gorsze. 


J. Chlebowski 
E. M. LINCOLN i Th. W. KIRMSE 


Rozpoznawanie i leczenie meningitis tuberculosa 
u dzieci 


(Am. J. Med. Se., 1950, 219, 4, 382—893) 


Wobec# tego, że objawy gruźliczego zapalenia ороп 
mózgowych przeważnie są niespecyficzne (gorączka, 
wymioty, apatia czy senność), najłatwiej postawić roz- 
poznanie u dzieci, o których wiadomo, że chorują już 
na gruźlicę; w pozostałych przypadkach czy w nie- 
wyraźnym cierpieniu należy opierać się na normalnych 
próbach tuberkulinowych. W ocenie wyników leczenia 
należy wyraźnie odróżniać surowicze zapalenie opon 
mózgowych na tle gruźliczym, które nie daje tak po- 
ważnego rokowania a w którym mimo wzrostu ciśnie- 
nia płynu mózgowo-rdzeniowego i wzrostu liczby ele- 
mentów komórkowych w tym płynie a nawet stwier- 
dzenia czasami niewielkiej liczby laseczników Kocha 
brak odchyleń od normy poziomu cukru, białka i chior- 
ków. 

Celem leczenia jest całkowity powrót do zdrowia; 
w osiągnięciu tego celu pomaga wczesne rozpoznanie 
i leczenie promizolem obok streptomycyny. 

J. Chlebowski 


G. E. PEABODY, G. G. READER, Ch. T. DOTTER, 
I. STEINBERG i B. WEBSTER 


Angiokardiografia w rozpoznawaniu kiły narządu 
krążenia 


(The Amer. J. of the Med. Sc., 1950, 219, 3, 242—248) 


Istniejące metody rozpoznawania kiły narządu krą- 
żenia są bardzo niedokładne, toteż autorzy przeprowa- 
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dzili badania angiokardiograficzne na 93 takich cho- 
rych, porównując uzyskane wyniki z wynikami bada- 
nia klinicznego i zwykłego badania rentgenowskiego. 
Zdjęcia wykonano w lewej przedniej pozycji skośnej. 
Na podstawie swoich badań autorzy uważają za podsta- 
wę do rozpoznania kiły narządu krążenia następujące 
odchylenia od normy: 1) rozszerzenie tętnicy głównej 
ponad 38 mm, 2) nieregularność światła tejże tętnicy, 
3) zmienną grubość ściany aorty, 4) dobrze zlokalizo- 
wane podczas angiokardiografii zwapnienia wstępu- 
jącej aorty i 5) wężykowatość aorty. Samo przez się 
rozszerzenie t. głównej nie może być dowodem aortitis 
syphilitica. 

Wyniki badań autorów wskazują ,że angiokardio- 
grafia pozwala w licznych przypadkach wykryć, w in- 
nych zaprzeczyć istnieniu kiłowego schorzenia narządu 
krążenia, kiedy inne metody badania zawodzą, i sta- 
nowi bardzo wartościowy sposób wykrywania niespo- 
dziewanych tętniaków tętn. głównej i jej rozgałęzień 
a także kiły sercowo-naczyniowej. 


J. Chlebowski 


H. F. HARE i R. W. NEWCOMB 


Rak tarczycy u dzieci 
(Radiology, 1950, 54, 401 ref. JAMA, 1950, 143, 13, 1210) 


Obserwacje dotyczą pięciu przypadków niewątpliwego 
raka tarczycy, obserwowanego u dzieci; czas spostrze- 
gania wynosił przeszło 10 lat, czas ten odpowiada spo- 
strzeżeniom innych autorów. Przeważnie występuje gru- 
czolakorak, ale np. w jednym przypadku były aż 3 róż- 
ne rodzaje komórek patologicznych. W dwu przypad- 
kach nastąpiły przerzuty do płuc, a w jednym prze- 
rzut miejscowy. W każdym przypadku guza w okoli- 
cy tarczycy u dzieci należy podejrzewać złośliwość i wy- 
konać próbną biopsję. Obok leczenie chirurgicznego moż- 
na z powodzeniem stosować promienie rentgenowskie 
a nawet przerzuty nie przesądzają fatalnego zejścia. 


J. Chlebowski 
Е. $. GORDON i Е. С. ALBRIGHT 


Leczenie tyreotoksykozy jodem radoczynnym 
(JAMA, 1950, 143, 13, 1129—1132) 


U 120 chorych na nadczyność tarczycy stosowano le- 
czenie radoczynnym izotopem jodu, podawanym z wy- 
jątkiem dwóch przypadków doustnie. Nie należy dążyć 
do wyleczenia za pomocą jednorazowej dawki, jak usi- 
łowano dotychczas, podając 100—200 mikrogramów izo- 
topu jodu па 1 g gruczołu, gdyż obliczenia objętości 
gruczołu są bardzo niedokładne, wrażliwość zaś na 
promieniowanie niejednakowa. U wszystkich leczonych 
obserwowano powrót stanu tarczycy do normy z wy- 
jatkiem 3, u których wystąpiła podtarczyczność u kilku 
leczenie jeszcze nie zostało zakończone. Obserwac- 
je chorych trwają już od 5 do 38 miesięcy. 
Nie spostrzeżono ubocznych reakcyj na leczenie. Daw- 
ki pojedyncze wynosiły około 3 millicurie. W połowie 
przypadków taka pojedyncza dawka wystarczała do 
wyleczenia, w innych konieczne było stosowanie po- 
wtórnych dawek a nawet i większej ich ilości. Tylko 


w dwóch przypadkach musiano zastosować ponad 4 
dawki. 

Autorzy uważają takie leczenie za leczenie z wyboru 
we wszystkich przypadkach toksycznego wola z wy- 
jątkiem wola podczas ciąży, dużych rozmiarów wola 
z mechanicznym uciskiem oraz twardego wola, nasu- 
wającego podejrzenie złośliwości. 


J. Chlebowski 


T. S. MNACAKANOW 


Przemiana barwikowa w przebiegu krupowego 2ара- 
lenia płuc 


(Klin. mied., 1950, 3, 86—87) 


Od początku choroby aż do kryzysu narasta ilość uro- 
biliny w moczu, po przełomie zaś ilość ta stopniowo 
spada. Równolegle do tego przebiega narastanie do 
przełomu ilości bilirubiny we krwi; ilość ta po przeło- 
mie w ciągu 3—4 dni wraca do normy. Urobilinuria 
i bilirubinemia są wyraźniejsze przy cięższym przebiegu 
zapalenia płuc. Zjawisko to obok równolegle przebie- 
gającego obniżenia liczby czerwonych krwinek i ilości 
hemoglobiny do przełomu choroby — wskazują na czyn- 
nościową niewydolność wątroby i zwiększenie hemolizy. 


J. Chlebowski 


R. O. KUSZKIJ i D. С. ŻAMJANOWA 


Współistnienie choroby wrzodowej żołądka czy dwu- 
паѕёпісу z zapal. pęcherzyka żółciowego 


(Klin. mied., 1950, 3, 56—60) 


Jednoczesne występowanie choroby wrzodowej z za- 
paleniem pęcherzyka żółciowego na materiale autorów 
spotykano w 6—8% przypadków, szczególnie zaś czę- 
sto wówczas, jeśli schorzenie trwało dłużej. W 35 przy- 
padkach podstawowym cierpieniem była choroba wrzo- 
dowa, do której dopiero w różnym odstępie czasu od 
początku owrzodzenia i jego objawów przyłączyło się 
zapalenie pęcherzyka żółciowego. W 24 przypadkach 
kolejność występowania tych obu chorób była odwrot- 
na, tj. pierwszym było zapalenie pęcherzyka żółciowe- 
go, choroba zaś wrzodowa wystąpiła dopiero później. 
Wreszcie, w 3 przypadkach oba cierpienia ujawniły 
się jednocześnie i nie udało się wyjaśnić, które z nich 
było pierwotne. 

Dla współistnienia choroby wrzodowej z zapaleniem 
pęcherzyka żółciowego charakterystyczna jest większa 
częstość napadów bólowych oraz uporczywość i długo- 
trwałość przebiegu, skutkiem czego chorzy po kilka 
razy przebywają w szpitalach. Leczenie powinno 
uwzględniać oba schorzenia, kładąc jednak nacisk na 
to z nich, które występuje na plan pierwszy. Właści- 
we leczenie najlepiej przeprowadzać w warunkach szpi- 
talnych, gdzie obok witaminy Ву, magnezji, kw. niko- 
tynowego, nowokainy itp. stosuje się także powtórne 
sondowania dwunastnicy. W poszczególnych przypad- 
kach leczenie zachowawcze nie daje wyniku i konieczny 
jest zabieg operacyjny, podczas którego nieraz stwier- 
dza się kamicę żółciową. 


J. Chlebowski 


M. A. JASINOWSKI 


W sprawie oddalonych skutków hepatitis epidemica 
(choroby Botkina) 


(Tierap. Arch., 1950, 4, 20—29) 


Nawet u osób klinicznie zdrowych przy wypisywaniu 
ze szpitala po przebyciu miąższowego zapalenia wątroby 
prawie w połowie przypadków stwierdza się podżółta- 
czkowe zabarwienie białkówek (40%), urobilinurię 
(60%), zaburzenia czynnościowe wątroby i odpowiednio 
wypadające próby  Takata-Ara czy  Weltmanna, 
a w ogromnej większości przypadków, bo przeszło 809/0, 
powiększenie i twardość wątroby. Po przebyciu choro- 
by przez długi czas pozostaje skłonność do nawrotów, 
które nieraz mogą mieć cięższy przebieg niż pierwotne 
schorzenie, ale jeszcze częściej przebiegają w sposób 
utajony, co pogarsza następstwa, albowiem chory nie 
kładzie się wcale do łóżka i nie przerywa codziennej 
pracy. 

Niejednokrotnie po przebyciu miąższowego zapalenia 
wątroby pozostaje skłonność do zaburzeń alergicznych 
w rodzaju obrzęku Quincke'go, pokrzywki itp. a także 
skłonność do zaburzeń ze strony przewodu pokarimo- 
wego i trzustki; w pojedynczych przypadkach rozwija 
się nawet cukrzyca. Zaburzenia, występujące w związ- 
ku z przebytym zapaleniem wątroby z biegiem czasu 
stają się coraz mniej widoczne i stopniowo ustępują, 
jeśli temu procesowi cofania się nie przeciwdziałają 
czynniki ujemnie wpływające na wątrobę, w rodzaju nie_ 
przestrzegania diety, alkoholizm, infekcje, zatrucia, 
urazy, czy zastosowanie jakiejś szczepionki. 

Pod wpływem szkodliwych czynników w niejednym 
przypadku sprawa zaczyna się przewlekać i przechodzi 
ostatecznie w przewlekłe zapalenie miąższowe wątroby, 
sprawę już nieodwracalną, a czasem rozwija się osta- 
tecznie marskość wątroby. 

W związku z tym nie należy lekceważyć nawet przy- 
padków o lekkim przebiegu i nie ograniczać się do le- 
czenia wyłącznie w okresie, kiedy istnieje żółtaczka. 
Powinno się od czasu do czasu badać osoby, które prze- 
były o. miąższowe zapalenie wątroby, by zapobiec roz- 
wojowi stałych, nieodwracalnych zmian. W razie szcze- 
gólnego niebezpieczeństwa rozwoju tych zmian, przy 
istnieniu odpowiednich do tego przesłanek, jak zatru- 
cie, szczepienia itp., warto zapobiegawczo stosować 
u ludzi, którzy przebyli tę chorobę, preparaty witami- 
nów, wyciągi wątroby, glukozę itd. 

J. Chlebowski 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK- — ZJAZDY: 


Gdańskie Towarzystwo Lekarskie zawiadomiło, że 
posiedzenie kliniczne odbędzie się dnia 4 listopada 
1950 r. o godz. 12,15 w sali wykładowej II Kliniki 
Chorób Wewnętrznych AMG. z następującym porząd- 
kiem dziennym: 1) Kol. Skalski Karol (III Klinika 
Chorób Wewnętrznych AMG): Przypadek powolnego 
zapalenia wsierdzia z niedomogą nerek; 2) Kol. Bycz- 
kowska Zofia (I Klinika Chorób Wewnętrznych AMG): 
Zespół Simmonda. 
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Gdańskie Towarzystwo Lekarskie zawiadomiło, że 
dnia 7 listopada 1950 r. o godz. 19 w sali wykładowej 
Zakładów Teoretycznych Akademii Medycznej w Gdań- 
sku (Aleja Rokossowskiego) odbędzie się zebranie z na- 
stępującym porządkiem: 1. Dr Jerzy Morzycki: Słowo 
wstępne, 2. Majowska Zofia: „Z życia i pracy Lenin- 
gradzkiego Państwowego Lekarskiego Instytutu Pe- 
diatrycznego* (Na marginesie organizacji pracy pe- 
dagogicznej i naukowej w ZSRR). 


Dnia 21. stycznia 1951 r. odbędzie się we Wrocła- 
wiu posiedzenie Sekcji Kardiologicznej Towarzystwa 
Internistów Polskich. Termin zgłaszania referatów 
upływa z dniem 15 XII. 1950 r. Uczestnietwo w po- 
siedzeniu zgłaszać można do 31. grudnia 1950 r. 
Zgłoszenia kierować należy na ręce sekretarza Komi- 
tetu Organizacyjnego Doc. dr Kornela Gibińskiego, 
ПІ Klinika Chorób Wewnętrznych, Wrocław, ul. Paste- 
ura 4, podając zarazem ewentualne zapotrzebowanie 
na kwaterę lub hotel. Przewodniczący Wrocławskie- 
go Koła T. I. P. (Prof. dr Edward Szczeklik), Sekre- 
tarz Wrocławskiego Koła T. I. P. (Doc. dr Kornel 
Gibiński). 


W związku z opracowywaniem tematu na Kongres 
Nauki Polskiej pt. „Wkład nauki polskiej w dziedzinie 
położnictwa i ginekologii“ — zwracam się do kierow- 
ników oddziałów szpitalnych położniezo-ginekologicz- 
nych o nadsyłanie w terminie do dnia 15. XII. 1950 r. 
sprawozdań z działalności naukowej oddziału pod adre- 
sem: Dr Janina Sobierańska, Łódź — ul. Nawrot Nr 
la m. 5. 


Dnia 23. sierpnia br. bawiła w Warszawie delegacja 
fizjologów radzieckich w drodze powrotnej ze Zjazdu 
Fizjologów w Kopenhadze. W Warszawie w sali wy- 
kładowej Zakładu Medycyny Sądowej tegoż dnia od- 
było się posiedzenie z udziałem delegacji ze wszystkich 
ośrodków naukowych Polski. Zebranie zagaił Rektor 
A. M. w Warszawie prof. dr F. Czubalski a z kolei 
wygłosili referaty prof. Bykow i prof. Palladin. Po re- 
feratach rozwinęła się ożywiona duskusja. Wieczorem 
tego dnia odbyło się zebranie wspólne z gośćmi ra- 
dzieckimi celem nawiązania bliższego kontaktu. Dnia 
24 sierpnia niektórzy członkowie delegacji bawili 
w Krakowie. Na posiedzeniu odbytym w sali wykłado- 
wej Kliniki Położniczej zostały wygłoszone 8 referaty. 


Na II Konferencji anatomopatologów w Warszawie 
w dniu 17 września br. postanowiono, że Zjazd anato- 
mopatologów polskich odbędzie się dnia 30. HII 1, i 2. 
IV. 1951 r. w Krakowie. Jako temat główny Zjazdu 
wysunięto schorzenia układu chłonnego. Wysunięto rów- 
nież sugestie odnośnie referatów mających przedsta- 
wić pewne zagadnienia na Zjeździe. Referaty mają się 
przedstawiać w przybliżeniu następująco: zagadnienie 
ziarnicy złośliwej (Dr Stefania Chodkowska), zagad- 
nienie białaczek (Prof. dr Mahrburg, Prof. dr Japa), 
sarcoid Besnier-Boecka (Dr Fr. Pochopień), chloroma 
(Wrocław i Kraków), lymphosarcoma (A. Stefanicka), 
lipoidozy (Gdańsk, Warszawa i Wrocław). Aktualne 
zagadnienia ogólnopolskie z dziedziny anatomii pato- 
logicznej podjął się przedstawić specjalista krajowy 
dla spraw anatomii patologicznej Prof. dr Paszkiewicz. 
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Referaty na temat niezwiązany z głównym zagadnieniem 
będą przyjmowane jedynie w miarę wolnych miejsc. 
Zgłaszanie referatów wraz ze streszczeniami należy 
przesyłać do dnia 1. lutego 1951 r. 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego 
Tow. Lekarskiego odbyło się w dniu 25. X. br. z na- 
stępującym porządkiem dziennym: 

1) Fneumotropowe zakażenia wirusowe (diagnostyka 
różniczkowa) — Prof. dr St. Legeżyński (z Zakładu 
Bakter:ologii A. M.). — 2) Prawidłowy elektrokardio- 
gram — Dr K. Fromowicz (z II i III Kliniki Chor. 
Wewn. A. M.). 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. 
Lekarskiego odbędzie się w dniu 29. ХТ. 50. z następują- 
cym porządkiem dziennym: 1) Pokaz i omówienie 
trzech przypadków niedomogi korowo-nadnerczowej. — 
Dr M. Jakóbiec (z I Kliniki Chor. Wewn. A. M.). 2) 
W sprawie leczenia moczówki prostej — Dr Cz. Be- 
lee (ze Szpitala Okręgowego W. P. nr 5 i z Zakładu 
Patologii Ogólnej A. M.). 3) Przypadki powikłań w za- 
kresie systemu nerwowego w przebiegu niedokrwisto- 
ści złośliwej — Dr L. Cholewa i Lek. W. Lec (z I Kli- 
niki Chorób Wewnętrznych A. M.). 

Gdańskie Towarzystwo Lekarskie odbyło dnia 24. х. 
1950 r. zebranie naukowe, na którym wygloszono re- 
feraty: Kol. Irena Semadeni (Klinika Stomatologiczna): 
Ropowiec szczęki górnej i żuchwy pochodzenia zębo- 
wego. — Kol. Ignacy Abramowicz (Klinika Chorób 
Oczu): Starzenie się oka. 


Różne 


Centralna Poradnia Obrony Macierzyństwa i Zdro- 
wia Dziecka rozpoczęła szkolenie kadr położnych dla 
m. st. Warszawy. I kurs przeszkoleniowy dla położ- 
nych odbędzie się w miesiącu listopadzie 1950 r. W kur- 
sie weźmie udział 25 położnych. Program obejmuje 130 
godzin wykładów i ćwiczeń oraz praktykę na oddzia- 
łach położniczo- ginekologicznych i noworodków. Dal- 
sze kursy przewiduje się w miesiącu grudniu 1950 r., 
styczniu i lutym 1951 r. 

Nowe kadry przeszkoleniowe położnych nie tylko 
podniosą poziom fachowy swej pracy, ale również bę- 
dą czynnikiem uświadamiającym o zdobyczach kobiet 
w ustroju socjalistycznym. 


W dniach 11—12. czerwca br. odbył się w Puławach 
II Zjazd Polskiego Towarzystwa Parazytologicznego. 


KOMUNIKATY: 


Stosownie do projektu, wysuniętego przez prof. dr 
Paszkiewicza, specjalistę krajowego anatomii patolo- 
gicznej oraz po uzgodnieniu projektu z organizatorami 
zjazdu anatomopatologów postanowiono urządzić na 
terenie Krakowa wspólny zjazd anatomów i anatomo- 
patologów. Połączenie tych dwóch zjazdów będzie ko- 
rzystne ze względów naukowych, ponieważ umożliwi 


wzajemną wymianę myśli pomiędzy uczonymi, pracu- 
jacymi w pokrewnych dziedzinach wiedzy, poza tym da 
znaczną oszczędność i kosztów i czasu zwłaszcza, że 
szereg uczestników ma zamiar wziąć udział w obydwu 
zjazdach. Pewne referaty odbędą się wspólnie dla obu 
grup naukowców, pewne zaś zostaną wygłoszone 
w oddzielnych sekcjach. W związku z połączeniem tych 
dwóch zjazdów oraz ze względu na pewne trudności 
uzyskania pomieszczeń na terenie Krakowa, postano- 
wiono termin tego wspólnego zjazdu przesunąć na 29 
i 80 czerwca, zaś w razie bogatego programu na 1 lipca 
1951 r. Wobec powyższego zgłoszenia na zjazd bedą 
przyjmowane do dnia 15 lutego 1951 r. Tematem pro- 
gramu Zjazdu Anatomów i Anatomopatologów będą 
„Schorzenia układu chłonnego”. 

Zgłoszone zostały już referaty dotyczące ziarnicy 
złośliwej i inne. 


Zarząd Polskiego Towarzystwa  Endokrynologicz- 
nego i Komitet Zjazdowy zawiadamiają, iż I Ogólno- 
polski Zjazd członków P. Т. Е. odbędzie się w Łodzi, 
dnia 3 i 4 lutego 1951 roku. Zgłoszenie tytułów odczy- 
tów i doniesień z wszelkich prac endokrynologii należy 
nadsyłać najpóźniej do dnia 1 grudnia 1950 r. na adres 
Prof. Dr A. Bera, Łódź, ul. Daszyńskiego 30. Oprócz 
tytułu należy podać krótkie streszczenie, zawierające 
dane o miejscu wykonania pracy, materiale, metodach 
i uzyskanych wynikach. Autor powinien podać czas, 
potrzebny do wygłoszenia odczytu. Komitet zastrzega 
sobie prawo żądania skrócenia czasu przemówienia, 
o czym powiadomi niezwłocznie prelegenta. 

Autorzy nie będący członkami P. Т. Е. mogą zgła- 
szać tematy, które zostaną jednak rozpatrzone przez 
Komitet dopiero po podpisaniu przez zainteresowanych 
deklaracji członkowskiej. Zapotrzebowania na dekla- 
racje przesyłać można pod adresem: Zakład Endokry- 
nologii A. M. w Łodzi, ul. Nowotki 137. 


SPROSTOWANIE: 


W numerze „Przeglądu Lekarskiego“ 9—10 z dnia 
1. i 15. V, br. zauważono następujące błędy: 

1- W tytułach na okładce napisano: Dr Michał Wie- 
jowski: Kilka, powinno być: Klinika. 

2) Tablica do pracy Doc. dr Fenczyna: Dwa przy- 
padki karcinoidu płuc powinna być wklejona po stro- 
nie 390 tekstu. 

3) Na stronie 347, szpalta lewa wiersz 2 od dołu 
powinien brzmieć: czynności obronne ustroju. Uszkodzo- 
ne przez sła- 

brak kropki: po ustroju i mała następna litera zmie- 
niają sens zdania. 

4) Na stronie 348 szpalta prawa, wiersz 25 od góry 
należy wykreślić wyraz ujemny. 

5) Na stronie 351 szpalta lewa wiersz 12 zamiast 
Einthovera ma być Einthovena. 

6) Wykresy wklejone po stronie 352 do pracy Dr 
Cembali należą do pracy Dr Fromowicza i powinny 
być wklejone po stronie 356. 

7) Na str. 362 w pracy prof. Japy i Kusiaka wiersz 
6 tekstu, zamiast klicznie powinno być klinicznie. 

8) Na str. 367 szpalta prawa, wiersz 12 od góry za- 
miast w nadneczach ma być nadnerczach. 


9) na str. 367 szpalta prawa, wiersz 14 od góry za- 
miast koloida ma być koloidu. 

10) Na str. 369 szpalta lewa, wiersz 14 od dołu za- 
miast odrazu ma być: obrazu. 

11) Na stronie 375 szpalta prawa, wiersz 6 od dołu 
zamiast międzypłatowej ma być międzyłopat- 
kowej. 

12) na stronie 376 szpalta lewa, wiersz 27 od dołu 
zamiast 10 cm3 ma być 100 cm3. 

13) na stronie 376 szpalta lewa, wiersz 31 od góry 
ma być: rentgenologicznego. 

14) na stronie 378 adres autora ma być: Jabłonow- 
skich 8. 

15) Na stronie 386 szpalta prawa wiersz 22 od dołu 
zamiast poąztek ma być początek, zaś w wierszu 
24 od dołu tej samej szpalty zamiast heparlyny 
ma być heparyny. 


REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


J. Szmyt: Nieprawidłowe ruchy gałek ocznych. 
Odb. z „Medycyny Pracy* Nr 2—3/48. 

Dr J. Szmyt: Pierwsza pomoc o obrażeniach oczu. 
Wyd. Lek. Inst. Nauk.-Wyd., Warszawa 1949. 

Journal of the national Cancer Institute. Vol. 10. 
Nr 2. 1949. 

Journal of the National Cancer Institute. Vol. 10 
Nr 8. 1949. 

Sixty-sixth Annual Report of the Bureau of Ameri- 
can Ethnology 1948—1949. Smithsonian Institution, 
Washington 1950. 

Medical and Dental Bulletin. Nr 9. 1950. 

Dr med. Władysław Henryk Melanowski: Za- 
palenie błony naczyniowej, jaskra i zaćma. 

Dr med. Zenon Buczkowskii: Salmonelozy ñ ich 
rozpoznawanie serobakteriologiczne. | 

Ryszard Dreszer: Alkoholizm i choroby psychicz- 
ne. 

Dr Dobrzyński 
zdrojowe. 

Dr Dobrzyński Juliusz: O wodach leczniczych 
i innych produktach zdrojowych. 

H. Meisel, W. Horowiiecz, В. Hoffman: Za- 
gadnienia serodiagnostyki kiły. 

Prof. Dr med. Jan Szmurło: Ciechocimek-Zdrój. 

Dr med. Mieczysław Michałowicz: Patofizjologia 
i klinika poszczególnych okresów wieku dziecięcego. 

Prof. Dr Tadeusz Tempka: Choroby układu krwio- 
twórczego. 

Włodzimierz Kuryłowiez i Stefan Ślopek: 
Streptomycyna. 

Dr med. В. Joc hweds: Leczenie chorób serca i na- - 
czyń. 

Dr Jerzy Choróbski: Guzy śródczaszkowe. 

Prof. dr med. Ignacy Abramowicz: Podręcznik 
okulistyki. 

Tadeusz Kielanowski: Gruźlica jest uleczalna. 

Roczniki Uniwersytetu Marii Curie-Skłodowskiej 
w Lublinie — Dział D. Nauki Lekarskie — Tom IV. 
zeszyt 8. 


Juliusz: Naturalne produkty 


849 


КРАТКОЕ ИЗЛОЖЕНИЕ 


Гендош Б. 


РАЗВИТИЕ ПАТОЛОГИИ ОБЩЕЙ И ЭКСПЕРИ- 
МЕНТАЛЬНОЙ 


Обсуждены данные относящиеся к развитию O6- 
щей Патологии в Польше на протяжении времени 
от найболее раннего по 1939 год. 

За период 160 летнего существования Общей Па- 
тологии и 70 лет Патологии Экспериментальной со- 
поставлены некоторые биографические данные. 
Подчеркивается при этом некоторые существенные 
достижения польской Общей Патологии, как peak- 
ция Бернацкого и другие. 


Валявский Ю. 


РОЛЬ И ЗАДАЧИ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛО- 
TUM, КАК ОСНОВНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ НАУКИ 

Обсуждается развитие Патологической Физиоло- 
гии и пути какими она следовала, чтобы стать тем, 
чем стала сейчас, то есть обширной и самостоя- 
тельной наукой. В период испытательной науки 
проходила она некоторые потрясения, так положи- 
тельного, как и отрицательного характера. К поло- 
жительным, надо отнести, открытие Harvey'a и pa3- 
витие Физиологии нормальной, к частичному за- 
торможению ея развития, клеточную spy Virchova 
и бактериологическую. Подчеркивается, что, в co- 
гласии с советскими исследователями, роль нерв- 
ной системы в патогенезе возникновения болезней, 
надо принимать во внимание, как действенные из- 
менения целого, болезненно измененного, организ- 
ма, а не только его, болезнью измененной части. 
Задачи Патологической Физиологии, сводятся 
к исследованию болезненных явлений не только 
на животных, но также, и на людях, в связи с чем 
надо соеденить теорию с клиникой и каждый ис- 
следователь, Патологической Физиологии, должен 
быть, одновременно, клиницистом, а, клинически 
подготовленным, теоретикам надо широко от- 
крыть двери, клиник и госпитальных отделений, 
для занятий. 

Программа, учения Патологической Физиологии, 
как основной медицинский науки, которая становит, 
доступным понимание существа, болезненных про- 
цессов и вызывает потребность систематического 
мышления, на биологических основах, должна 
быть расширена. 


Венулет Ф. 


ПУРИНОВАЯ ДИЭТА И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЙ 
ТУБЕРКУЛЕЗ 


Небольшая впечатлительность, к туберкулезу, 
у больных артритом, наклонили, к вскармливанию, 
служащих для опытов, мышей, исключительно (ва- 
реной) печенью, как органом изобилующим Hy- 
клеопротеидами — пурина. Так эти животные, как 
и контрольные, нормально кормленные, были зара- 
жены, кровеносным путем, прививкой Н 37 Rv. По 
истечении. 3 недель, мыши были убиты и сосчитано 
очаги на поверхности легких. Среднее число выно- 
сило, 25 очагов, у мышей, вскармливаемых печенью 
и 49 у контрольных животных. 


Др. Семерау-Семяновский 3. 


ИЗМЕНЕНИЯ ИЗГИБА ©. T. И ОТРЕЗКА $. T. 
В ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЕ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
ВОЗБУЖДЕНИЯ 


Обсуждены результаты наблюдений над изме- 
нениями в электрокардиограмме, вызванными BO3- 
буждением, причем оговорена схожесть этих изме- 
нений независимо от причин вызывающих состоя- 
ние возбуждения нервных (экзамен) или физиче- 
ских усилий (состязание на лыжах) и выведено 
следующее заключение: 

1) Образ кривой в электрокардиограмме подвер- 
гается изменениям под влиянием перемещений, 
в напряжении вегетативной системы, вызванных 
возбуждающими стимулами исходящими из коры 
головного мозга. 

2) Изменения кривой в электрокардиограмме вы- 
ражаются понижением или сплющением изгиба Т, 
а также его обращением в отрицательный, пониже- 
нием отрезка S—T и углублением изгиба Q. 

3) Изменения в форме изгиба ©, Т и отрезка 
S—T являются отражением гиперсимпатикотонии 
под влиянием возбуждения. 

4) Электрокардиограммы произведенные после 
экзамена обнаруживают иногда удлинение периода 
гиперсимпатикотонии, после чего наступает Bpe- 
менный перевес парасимпатической системы и по- 
ворот к норме прежде возникших изменений, 

5) Отчетливость измененной в электрокардио- 
грамме под влиянием возбуждения, зависит от сте- 
пени равновесия и силы возбудительного стимула. 

6) Электрокардиографическая оценка, состояния 
сердечной мышцы, должна принимать во внима- 
ние состояние вегетативной системы в период ис- 
следований. 


Москва 3., Неполомский В. 


ВОЗНИКНОВЕНИЕ ОПУХОЛЕЙ У МЫШЕЙ, ПОД 
ВЛИЯНИЕМ ТАБАЧНОГО ДЫМА 


Наблюдая действие табачного дыма, на белые 
мыши, поровну так в летучем виде, (многократное 
пребывание в помещении полном дыма), каки вви- 
де насыщенной дымом воды, констатировано у этих 
мышей частое появление опухолей. 

Патологические исследования обнаружили во 
всех случаях аденокарциномы (adenoma cysticum 
carcinomatosum). Соединение пребывания в полном 
дыма помещении с инъекциями насыщенной ды“ 
мом воды, в этой группе мышей, вызывало распро- 
страненное покрытие нарывами, общее, скорое 
истощение и большую смертность. 

Потомство, подвергшихся этим опытам, мышей 
проявляло все признаки дегенерации и погибало 
не достигая половой зрелости. 


Кадлубовский Р. 


ВЛИЯНИЕ ЖЕЛЧИ И ДЕГИДРОХОЛЕВОЙ КИС- 
ЛОТЫ НА ТУБЕРКУЛИНОВЫЕ И ГИСТАМИНО- 
ВЫЕ КОЖНЫЕ РЕАКЦИИ 


Желчь и дегидрохолевая кислота не обладают, 
непосредственными противогистаминовыми свой- 
ствами. 


Впрыснутые внутрикожно вместе с гистамином 
только незначительно тормозят кожные реакции. 
Морским свинкам, зараженным прививкой В.С.С. 
впрыскивалось междукожно туберкулин 1 : 100, 
разведенный растворами дегидрохолевой кислоты 
и 0,9% Ма С1. (контроль). У 8 из 16 свинок опреде- 
лено заторможение туберкулиновых реакций. Вве- 
дение морским свинкам, зараженным прививкой 
В. С. С. дегидрохолевой кислоты, в систему крово- 
обращения, в продолжении 15—20 дней, вызывало 
у всех свинок понижение туберкулиновых реакций 
в среднем о 51%. У двух свинок реакции исчезли 
совершенно. 

Прибавка, желчи или дегидрохолевой кислоты, 
к туберкулину 1 :10000, впрыскиваемому междукож- 
но людям, ослабляет туберкулиновые реакции 
о 11.9%% (желчь) и 38% (дегидрохолевая кислота). 

Положительное влияние желтухи, в туберкулез- 
ном процессе, надо объяснять — хотя бы частично, 
заторможением гиперергических реакций в процессе 
туберкулеза. 


Дукс Ясиньский. 


ВЛИЯНИЕ ЭСТРОГЕНОВ НА ПРОНИЦАЕМОСТЬ 
СОЕДЕНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 
Исследовано проницаемость соеденительной тка- 
ни в окрестности молочной железы у морских сви- 
нок в процессе полового цикла, во время беремен- 
ности и непосредственно после родов, а также 
у морских свинок, подвергшихся кастрации, у ко- 

торых применялись инъекции эстрогенов. 

Исследования основывались на введении конт- 
растного вещества (Skiodan Winthrop) и серии 
рентгеновских снимков, производимых в равные 
промежутки времени от момента инъекции. Время 
за которое исчезала рентгенологическая тень конт- 
растного сродстна, было меркой быстроты его ре- 
зорбции, а тем самым меркой степени проницаемо- 
сти соеденительной ткани. 

В результате этих исследований констатируется, 
что 1) экстрогены, (Бензогиноэстил Русселя в до- 
зе 0,2 мг) уже в 24 часа после их применения, 
у кастрированных животных, уменьшают прони- 
цаемость соединительной ткани в окрестности мо- 
лочной железы; 2) проницаемость соеденительной 
ткани в период беременности значительно меньше 
чем после родов (исследовано в продолжении 
4 дней); 3) в период течки наблюдались значитель- 
ные колебания в проницаемости соеденительной 
ткани и не удалось открыть никакой зависимости 
между фазой полового цикла, а проницаемостью 
соеденительной ткани. Кажется правдоподобным, 
что механизм торможения эстрогенами, некото- 
рых воспалительных процессов и опухолевых ин- 
фильтратов может основываться на уменьшении 
проницаемости соеденительной ткани под влияни- 
ем эстрогенов. 


Масьлинский Ч. 


ВЛИЯНИЕ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ПРОЦЕС- 
СЕ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 


Произведенные до сих пор, исследования не да- 
вали однородных результатов, относительно роли 
щитовидной железы в туберкулезной инфекции. 


Мышам, зараженным прививкой Н 37 Rv, приме- 
нялось метилтиоурацил ‚или же препараты высу- 
шенной щитовидной железы. У мышей с понижен- 
ной действенностью щитовидной железы, найдено 
усиление болезненного процесса. 

У мышей у которых применялись препараты щи- 
товидной железы, количество очагов на поверхно- 
сти легких, было меньше, чем у мышей у которых 
применялся метилтиоурацил. 


Нарбутт Б. 


ИССЛЕДОВАНИЕ ЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ KPO- 
ЛИКОВ, ПРОИСХОДЯЩИХ С РАЗНЫХ ОКРЕС- 
НОСТЕЙ ПОЛЬШИ СО СПЕЦИАЛЬНЫМ УЧТЕ- 
НИЕМ РАЙОНОВ С РАСПРОСТРАНЕННЫМ ЭН- 
ДОМИЧЕСКИМ ЗОБОМ 


Исследовано щитовидные железы, у кроликов 
с районов, с распространенным эндемическим зо- 
бом и с районов свободных от этого заболевания. 
Оказалось, что вес щитовидных желез, испытыва- 
емых кроликов, не выказывает большой разницы. 
Гистологически не определено четкой разницы 
в щитовидных железах животных происходящих 
с разных районов. 

Высота пузырькового эпителия щитовидной же- 
лезы была самая большая у животных с Подкар- 
патья и Зеленой Гуры. В щитовидных железах жи- 
вотных с Подкарпатья оказалось самое меньшее 
количество иода. 

На основании данных с соответствующих рай- 
онов предполагается, что фактор содействующий 
возникновению зоба, может находится, прежде 
всего, в воде. 


Олеарчик IO. 


ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ПРЕПАРАТОВ 
ТРОМБИНА 


Препараты „самородного” тромбина, из Yeno- 
вечьей и животных крови, содержат протеаз, ко- 
торый вызывает увеличение количества небелково- 
то азота в свертывающейся плазме человечьей 
и животных крови, а также переработанных про- 
дуктах крови, содержащие очищенный фибрино- 
ген. 

Протеолиз, сначала скорый, в последствии, под- 
вергается заторможению, вследствие чего, при по- 
стоянном времени протеолиза 15 минут при 37°С 
количество возникающего небелкового азота, неза- 
висимо в широких границих, от силы препаратов 
тромбина. 

Выдающаяся адсорбция углистым барием, па- 
раллельно с исключением профибронолизина, 
исключает из плазмы крови, профермент протеоли- 
тический, могущий быть активизированным хлоро- 
формом. Плазма, адсорбированная не свертывается 
под влиянием кальция, не дает увеличения количе- 
ства небелкового азота; плазма такая свертывается 
однакоже и дает увеличение небелкового азота, 
под влиянием препаратов тромбина. 

Существовавшее до сих пор, состояние опытов, 
не позволяет на решение этого вопроса, является ли 
протеаз, который появляется в крови и ее препара- 


тах, одновременно и в этих самых условиях, что 
тромбин, идентичным, с описанными до сих пор, 
препаратами крови, как фибринолизин Kaulli'ero 
или протеаз Delezenne'a и Пожерского. 


Леонов А. 


СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ УРОВНЯ 
ПРОТРОМБИНА ОДНО И ДВУХСТЕПЕННЫМ 
МЕТОДОМ 


Обработано метод двухстепенного обозначения 
уровня протромбина, могущего быть применяемым 
в клиниках, и не требующего тяжелодоступных ре- 
активов. Методом этим исследовано 352 случая, 
сравнивая с результатами одностепенного метода. 
Полученные результаты оказались сходными с ре- 
зультатами, описываемыми в литературе. В слу- 
чаях тромбофлебита, определено повышение сред- 
ней содержимого уровня протромбина. У кровящих, 
при более или менее правильном уровне протром- 
бина, время превращения протромбина в тромбин 
удлиняется. Наблюдения над временем, необходи- 
мым для превращения протромбина в тромбин, 
можно использовать с целью более обстоятельной 
обработки, в клинических случаях, ввиду Того что, 
существовавшие до сих пор, результаты, выказы- 
вают значительные разницы, в большинстве слу- 
чаев, в клинических исследованиях, до сих пор, 
упрощенных. 


Богданик Т. 


ЗАВИСИМОСТЬ ФАГОЦИТОЗА ОТ СОСТОЯНИЯ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


В предыдущих опытах, определено торможение 
или полную ликвидацию гиперлейкоцитозных ре- 
акций в состояниях глубокого наркоза. Из тепереш- 
них опытов следует, что в глубоком эфирном, пен- 
тоталевом и люминалевом наркозе, появляется так- 
же выдающееся уменьшение фагоцитозной силы 
белых телец. 

Только в начале эфирного наркоза появляется 
временное увеличение фазоцитозного индекса, 
вследствие понижения поверхностного напряжения 
белых телец. Наблюдения указывают, что во время 
действенного выключения центральной нервной си- 
стемы, какое появляется, при глубоком наркозе, 


выступает выдающее понижение уничтожающих 
свойств белых телец. 


Лах М. 


ЦЕНТРАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ УГЛЕВОДИСТОГО 
ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ 


Исследовано поведение уровня сахара в крови 
у животных, поддаваемых эфирному или люми- 
нальному наркозу. Полученные результаты дока- 
зывают, что эфирный вдыхательный наркоз вы- 
звает повышение уровня сахара в крови, между 
тем как наркоз межуточного мозга, понижает уро- 
вень сахара в крови правильных животных, а так- 
же в экспериментальном сахарном диабете. 

Полагается, что наркоз межуточного мозга тор- 
мозит дейсквие диабетотенического гормона. 


Словик Б. 


ВЛИЯНИЕ ВНЕГИПОФИЗАРНОЙ СИСТЕМЫ 
НА яичники 


Произведено наркоз межуточного мозга у кроли- 
ков, причем оказалось, что последовательное при- 
менение гонадотропных ‘субстанций не вызывает 
вообще никакой реакции в яичниках, или же реак- 
ция эта значительно слабее, чем у контрольных 
животных. 


Спетт К. 


РАССТРОЙСТВА В ПОРФИРИНОВОМ ОБМЕНЕ 
ВЕЩЕСТВ В ПРОДОЛЖИТЕЛЬНЫХ OTPABJIE- 
НИЯХ НЕКОТОРЫМИ АРОМАТИЧЕСКИМИ 
РАСТВОРИТЕЛЯМИ 


У больных, страдающих затяжным отравлением 
коммерческим бензолом, а также легкой и тяжелой 
сольвент нефтью, состоящую главным образом из 
высшего разряда TOMOJOTOB бензена, исследовано 
мочи на присутствие порфиринов, порфобилиноге- 
на и уробилиногена. Из 29 наблюдаемых случаев 
затяжного отравления, вышеописанными органи- 
ческими, растворителями, 13 выказывыает чрезмер- 
ном выделение копропорфиринов в моче, равняюще- 
еся от 60—160 гамма каждые сутки. В 10 слу- 
чаях определено чрезмерное выделение уробилино- 
гена, причем, ни в одном не наблюдалось увеличения 
количества порфобилиногена. Увеличенное выделе- 
ние порфиринов не прогрессирует параллельно из- 
менениям количества красных`и белых телец в NE- 
риферической крови, вместо того четко обознача- 
ется склонность к появлению этого рода признаков, 
при отравлениях высшего разряда гомологами бен- 
зена. Хотя механизм, наблюдаемой, порфиронурии 
не может быть еще достаточно выяснен, то явление 
это может быть веским дополнительным вспомога- 
тельным средством при распознавании затяжного 
типа отравлений ароматическими растворителями, 
а затем вопрос этот может иметь большое значение 
в патологии труда. 


Гендош EB. Канарек М. 
УРОВЕНЬ АЗОТЕМИИ 


Доказывается, что у морских свинок, поражен- 


ных скорбутом, существует повышение уровня азо- 
темии в крови. 


В зависимости от развития скорбута повышается 
и уровень азотемии. 


Гендош B., Канарек M. 
УДАЛЕНИЕ АЗОТА С МОЧЕЙ 


В процессе скорбута у морских свинок, определе- 
но повышение количества азота в моче. Повыше- 
ние это увеличивается паралельно времени процес- 
са скорбута. 


Гендош Б., Канарек М. 


УДАЛЕНИЕ АЗОТА С ЭКСКРЕМЕНТАМИ 


С целью исследования полного азотного обмена 
з процессе эқспериментального скорбута, определя- 


лось количество азота в экскрементах. Убедились, 
что при большой азотурии, количество удаленного 
азота с экскрементами увеличивается, 


Гендош Б. Канарек М. 


УГЛЕВОДИСТЫЙ ОБМЕН ВЕЩЕСТВ В ПРОЦЕССЕ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СКОРБУТА 


Кривые сахара после обременения глюкозой до- 
брюшинно. 

Произведено, на морских свинках, у которых вы- 
зывался скорбут, исследования, применяя в три 
периода его существования (10, 20, 30 дней), глюкозу 
вводимую добрюшинно. Поведение сахара разное, 
в зависимости от времени существования скорбута. 
В зависимости от истекающего времени кривая 
сахара становилась совершенно плоской. 


Гендош Б., Канарек М. 


КРИВЫЕ САХАРА ПОСЛЕ ОБРЕМЕНЕНИЯ ГЛЮ- 
КОЗОЙ ДОКИШЕЧНО 


В дальнейших исследованиях над поведением 
углеводистого обмена веществ, у морских свинок, 
в экспериментальном скорбуте, обременялись те же 
глюкозой докишечно. Сахар из пищевода погло- 
щался хорошо. Кривая сахара в поздний период 
скорбута (32 день) имела характер кривой при са- 
харном диабете. 


Гендош Б., Канарек М. 


ПОАДРЕНАЛИННАЯ И ПОИНСУЛИННАЯ РЕАК- 
ЦИЯ В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ СКОРБУТЕ 


В дальнейших исследованиях над скорбутом, 
у морских свинок, принято во внимание, поадре- 
налинную и поинсулинную реакцию. Повышение 
уровня сахара в крови, после применения адрена- 
лина, наблюдалось, у свинок, в ранний период 
скорбута (10 день) по сравнении с нормальными 
свинками. В позднейший период скорбута (20 день) 
реакция поадреналинная ослабевает или вообще 
не появляется. Впечатлительность на инсулин не 
увеличена. 


Гендош Б., Канарек М. 


ПОВЕДЕНИЕ ГЛИКОГЕНА В НЕКОТОРЫХ ОР- 
ТАНАХ БОЛЬНЫХ СКОРБУТОМ 


Согласно с данными из литературы, констатиро- 
вано, у больных скорбутом, уменьшение количества 
тликогена в печени, скелетных мышцах, а также 
в сердечной мышце. Доказано одновременно, что, 
гликоген в легких, подвергается значительно мень- 
шим изменениям. Не приводится пока никаких 
объяснений, относительно этого характерного по- 
ведения, так называемого гликогенно-легочно-пе- 
ченочного указателя. 


Гендош Б. Канарек М. 


ДЕЙСТВЕННОЕ СОСТОЯНИЕ РЕТИКУЛО-ЭНДО- 
ТЕЛИАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ В ЭКСПЕРИМЕН- 
. ТАЛЬНОМ СКОРБУТЕ 


свинках, пользу- 
„С”, исследования, 


Произведенные на морских 
ющихся диэтой без витамина 


доказали, при помощи обозначения, так называемо- 
TO, Конго-рот, что можно говорить о полной выно- 
сливости ретикуло-эндотелиальной системы. 


Валявский IO, 


ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
В СЛУЧАЕ РАССТРОЙСТВА СЕРДЕЧНОГО РИТ- 
МА И ПРАКТИЧЕСКИЙ ВЫВОД 


Обсуждается случай, в котором добавочные спаз- 
мы сердца изменялись периодически в идентичные 
параллельные ритмы непрерывные и также перио- 
дически переходящие в равномерно ритмические. 

Электрокардиографическое исследование выка- 
зывало, однакож, что равномерность действия 
сёрдца, после периода идентичного параллельного 
ритма, вытекает из гетеротипных стимулов и то 
таких самых, какие вызывали добавочные спазмы 
укладывающиеся в виде идентичного параллельно- 
го ритма. После применения атропина размеренный 
ритм из гетеротипных стимулов, преобразовывал- 
ся в размеренный ритм из нормотипных стимулов. 

Бозникание добавочных спазмов в виде идентич- 
ного параллельного ритма, в этом случае, связано 
с вегетативной дистонией, с перевесом действия 
блуждающего нерва. 


Дукс Рушкарский Ясиньский. 
КОМПЛЕКС КУШИНГА 


Произведя обзор новейшей литературы относя- 
щейся к патогенозу комплекса Кушинга описыва- 
ются два типичных случая этой болезни у женщин 
возрастом в 26 и 28 лет. Вопрос об локализации 
первичных болезненных изменений в системе ги- 
пофиз-надпочечники разрешен был у одной радио- 
логическим определением отчетливых изменений 
в окрестности турецкого седла, в виде опухоли 
гипофиза, у другой же радиологическое исследова- 
ние не дало оснований для этого рода диагноза. 

На первичные изменения в окрестности гипофи- 
за, в обоих случаях, указывал только пониженный 
обмен веществ, который как отражение понижен- 
ного действия щитовидной железы, появляется 
всегда в этого рода случаях. Надеясь разрешить 
вопрос локализации первичных болезненных из- 
менений, произведено пробу облучения, в обоих 
случаях, рентгеном, гипофиза. В результате этого 
лечения появилось улучшение самочувствия; 
уменьшились головные боли и перед окончанием 
цикла облучиваний вернулась менструация, кото- 
рой у одной больной не было два, а у другой один 
год. Результаты лечения подвергались контролю 
путем систематических добавочных исследований. 
После окончания лечения оказалось понижение 
давления крови, отчетливое улучшение в метабо- 
лизме сахара, а также уменьшение Н-оксистери- 
дов и 17 кетостеридов в моче. 

Это улучшение, достигнутое путем облучивания 
указывает на правильность предположения, отно- 
сительно локализации, в обоих случаях, первич- 
ных изменений в гипофизе. 

Надо полагать, что уменьшенная, вследствие об- 
лучивания продукция кортикотропного гормона, 
вызвала уменьшение количества всех гормонов 


надпочечников сообща с эстрогенами и прогестеро- 
ном, на что указывает появление менструации. 

Этого рода лечебные результаты дают нам пра- 
во выразить мнение, что хотя симптомы комплек- 
са Кушинга зависят непосредственно от чрезмерно- 
го количества гормонов коры надпочечников, то 
этот избыток может быть вызван вторичным воз- 
буждением коры, благодаря повышенной кортико- 
тропной действенности, первичного измененного 
(щелочнопоглощающая опухоль) гипофиза. Не nc- 
ключает это, само собой разумеется, естественной 
возможности, существования комплекса Кушинга, 
причиной возникновения которого является пер- 
вично повышенная действенность коры (опухоль 
надпочечников). В этих случаях облучивание ги- 
пофиза остается без какого либо лечебного ре- 
зультата, имея исключительно диагностическое 
значение. 


Гендош B., Гжегожек А. 


ВЛИЯНИЕ, ТАК НАЗЫВАЕМОГО НЕСВОЙСТВЕН- 
НОГО, ВОЗБУДИТЕЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ СКИПИ- 
ДАРА НА ЯИЧНИКИ 


Для определения возбудительного действия ски- 
пидара на яичники, вводилось подкожно белым 
мышкам, скипидар или скипидарное масло, в дозе 
по 0,02—0,04 мл. каждые три дня, повторяя эту про- 
цедуру 4 раза. В яичниках убитых животных най- 
дено большое количество желтых телец, причем, 
у некоторых мышек появлялось относительно боль- 
шое количество пузырьков Граафа. Гонадотропное 
действие инъекций скипидара объясняется дей- 
ствием белка или белковх тел, возникших из рас- 
пада собственной ткани. 


Гендош Б., Гузек Я. 


ВЛИЯНИЕ АМИДА НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
НА ЯИЧНИКИ 


В период десяти дней, был подаваем докишечно 
морским свинкам, амид никотиновой кислоты в до- 
зе по 50 мг. По истечении одного, двух дней, 
после введения последней дозы, выбирались яич- 
ники, с целью произведения гистологических иссле- 
дований. Найдено действенное возбуждение яични- 
ков, выражающееся появлением гиперемии и жел- 
тых телец, а также увеличение пузырьков Граафа. 


Гузек Я. 


ПРОБА БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ПОМОЩИ ТАК 
НАЗЫВАЕМОГО КРИТЕРИЯ ГИПЕРЕМИИ ЯИЧ- 
ников 


Проверено практическую ценность, описанной 
Албертом и Фидом пробы беременности, при помо- 
щи, так называемого, критерия гиперемии яични- 
ков. Полученные результаты доказывают, что про- 
ба эта не может быть признана авторитетной, она 
неточная и дает слишком большое количество 
фальшивых результатов. 


Венулет Ф. 


НЕСКОЛЬКО ПРИМЕЧАНИЙ К ВОПРОСУ ОБ 
НАЗВАНИИ „ОБЩАЯ ПАТОЛОГИЯ” 


1) Название „Физиопатология” кажется быть бо- 
лее соответствующим чем Патологическая Физио- 
логия. 

2) Проблема опухолей, составляет целое тесно 
связанное прежде всего с Патологической Анато- 
мией. 

3) Основ наследственности учит не Физиопатоло- 
гия, а Биология. 

4) Выделение, физиопатологии клетки, противоре- 
чит, до некоторой степени, принципу единства ор- 
ганизма. 


Мах 3. 


ПОВЕДЕНИЕ НЕКОТОРЫХ МИНЕРАЛЬНЫХ 
ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ В ПРОЦЕССЕ ЭКСПЕРИ- 
МЕНТАЛЬНОГО АЛЛОКСАНОВОГО САХАРНОГО 

ДИАБЕТА 


У кроликов, которым введено, путем внутрених 
вливаний, по 100 мг. аллоксана на 1 кг тела, наб- 
людалось понижение уровня хлора в полной кро- 
ви, сыворотке, плазме и кровинках, понижение на- 
трия в полной крови и сыворотке ‚а также маг- 
ния в сыворотке. Сравнивая, средние, полученные, 
количества, наблюдалось, что уровень калия, каль- 
ция и фосфора, выказывал только незначитель- 
ные отклонения от нормы. 


Полятынская-Венцлавович 


ВЛИЯНИЕ НАРКОЗА МЕЖУТОЧНОГО МОЗГА 
НА РЕТИКУЛЯРНУЮ РЕАКЦИЮ 


Произведя целый ряд контрольных исследований, 
выведено заключение, что при наркозе межуточ- 
ного мозга не появляется ретикулоцитоз вызывае- 
мый препаратами печени. 


Шмидт М. 


ВЛИЯНИЕ ВКУСОВЫХ ВЕЩЕСТВ В ПРОЦЕССЕ 
ВЫДЕЛЕНИЯ ЖЕЛЧИ 


Произведено исследования над влиянием 18 раз- 
ных вкусовых веществ и приправ в процессе вы- 
деления желчи у кроликов. Из этих опытов сле- 
дует, что сильно действующими на производитель- 
ность желчи, являются: хрен, лавровые листья, пе- 
рец. Чеснок и уксус, наоборот, тормозят выделение 
желчи, причем действие уксуса является найболее 
тормозящим. 


Ковар Т. 


ПОВЕДЕНИЕ МОЛОЧНОЙ КИСЛОТЫ И TIMKO- 
ГЕНА В КРОВИ БОЛЬНЫХ СКОРБУТОМ ЭКС- 
ПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ 


У морских свинок, во время скорбута, определено 
повышение количества молочной кислоты и пони- 
жение гликогена в крови. Изменения эти возраста- 
ли по мере процесса скорбута. В конечный период 


скорбута, количество гликогена, понижалось до 
нуля. Введение свинкам, в период скорбута, путем 
через пищевод, виноградного сахара, предупреж- 
дало возраст количества молочной кислоты и пони- 
жало количество гликогена в крови. 


Жигульская Е. 


ВЛИЯНИЕ ПОНИЖЕННОЙ ТЕПЛОТЫ НА УРО- 
ВЕНЬ ЩАВЕЛЕВОЙ КИСЛОТЫ В КРОВИ 


Поместив кроликов в помещении с температурой 
0° в продолжении 30, 60, 90 минут, определялось 
выдающее повышение уровня щавелевой кислоты 
в их крови. 


Др. Белец Ч. 


ВЛИЯНИЕ ПРИВИВОК ГИПОФИЗА И МОЗГО- 
ВОЙ ТКАНИ НА ВЫДЕЛЕНИЕ МОЧИ 


Прививка гипофиза животного в случаях просто- 
го недержания мочи у людей ведет к временному 
улучшению болезненного состояния длящегося 2 до 
3 месяцев. 


Прививку мозговой ткани затылочной доли моз- 
та животного произведено в трех случаях простого 
недержания мочи у людей. Вызвало это уменьше- 
ние количества выделяемой мочи в границах более 
или менее физиологических. 


SULFATHIAZOL a.s o aw. «a 


Znane chemoterapeuiicum o wybitnym działa- 

niu przy zakażeniach ѕігеріо-ѕіарһуІо-тепіпао- 

gono-entiero i pneumokokowych. 
DAWKOWANIE: wg ustalonych schematów. Przeciętnie 0,1 g na kg wagi 


chorego. Równocześnie podawać duże ilości płynów 
alkalicznych. 


Amp. 20%, sol. a 5 сс 


DIGITRAT 


Preparati Digitalis purpurea zawierający zespół 
glukozydów naparstnicy w ich naturalnym sto- 
sunku. 
Digitrat jest mianowany biologicznie na 1 j. kocią w 1 ml. 
WSKAZANIA: jak dla Folia Digitalis titr. 
Flakon zawiera 15 g 


PSYCHEDRIN........u 


Lek sympatykotoniczny, pobudzający centralny 
układ nerwowy. 


WSKAZANIA: NARKOLEPZJA, PARKINSONIZM, STANY DEPRESYJNE 
POSTAĆ: rurka 20 tabl. à 0,005 
Do nabycia tylko za receptą lekarza. 


ETIOPIRINA 


(połączenie kwasu hydroksychinolinosulfonowego z ami- 
dopyriną i kw. glukonowym,) 


NOWOCZESNE ANTIPYRETICUM, ANTIARTEHRITICUM i ANTIRHEUMATICUM 


uruchamia obronne siły ustroju. Działa pobu- 
dzająco na układ siateczkowo - śródbłonkowy. 
Wywiera swoiste działanie lecznicze w stanach 
zapalnych. 

WSKAZANIA: Gościec, Nerwobóle, Grypa ijej powikłania, Stany gorączkowe. 


ROZPROWADZA: 


CENTRALA HANDLOWA FARMAGEUTYGZNO - SANITARNA 


PRZEZ HURTOWNIE OKREGOWE »CENTROSAN« 
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